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A hipertensão pulmonar (PAPm - pressão arterial pulmonar média - acima de 25mmHg) é 
um achado freqüente no período pós-operatório (PO) de transplante de fígado (TF). 
Objetivo: comparar, retrospectivamente, a função respiratória e a taxa de sobrevivência em 
pacientes com e sem hipertensão pulmonar (HP), no PO de transplante de fígado. 
Metodologia: cinqüenta e sete pacientes submetidos a transplante de fígado no período de 
01/99 a 12/00 foram divididos em dois grupos: grupo 1 (G1, n = 26) sem HP e grupo 2  
(G2, n = 31) com HP moderada. Os dados comparados foram: no período pré-operatório a 
classificação de Child-Pugh, a prova de função pulmonar, a PAPm, a pressão capilar 
pulmonar (PCP) e o gradiente alvéolo-arterial de oxigênio (PA-aO2). No intra-operatório 
foram analisados os tempos de isquemia fria e quente e a quantidade de transfusão de 
hemoderivados, e, no PO, a PAPm, a PCP, a relação PaO2/FiO2, o tempo de desmame, o 
tempo de internação na UTI e a sobrevida de 30 dias. 
Resultados: a pressão média da artéria pulmonar no POI foi de 21 ± 3mmHg e de               
32 ± 4mmHg (p<0,0001), para os grupos 1 e 2, respectivamente. A relação PaO2/FiO2 foi 
310 ± 82 no grupo 1 e 272 ± 84 no grupo 2 (p=0,48). No pacientes do grupo 1, 77% foram 
desmamados nas primeiras 24 horas contra 74% do grupo 2 (p=0,10). O tempo de 
internação na UTI foi de 4,7 (1,9-45,8) dias no grupo 1 e 4,3 (1,9-11,8) dias no grupo 2 
(p=0,36). Nos primeiros 30 dias seis (n=26) pacientes do grupo 1 foram a óbito versus 
cinco (n=31) do grupo 2 (p=0,44).  
Conclusão: nesta casuística, a presença de hipertensão pulmonar moderada no PO de TF 
não se revelou fator de risco adicional para disfunção pulmonar, aumento no tempo de 





























Pulmonary hypertension (PH) [mean pulmonary arterial pressure, mPAP>25mmHg] is 
frequently found during the post-operative period (post-OP) of liver transplantation (LT). 
Objective. To compare respiratory function, ICU length of stay (LOS) and 30th day 
survival rate in patients evolving with PH with those not developing it, during the post-OP 
of LT.  
Methods. 57 patients undergoing LT between January 1999 and December 2000 were 
divided in two groups: Group 1 (G1; n=26): without PH; and Group 2 (G2; n=31): with 
moderate PH. In the pre-OP Child-Pugh’s classification, pulmonary function tests, mPAP 
and PA-aO2 were recorded. During the intra-OP, hot and cold ischemia times and the amount 
of blood transfusion were evaluated, while mPAP, PaO2/FiO2 ratio, the weaning time, ICU 
LOS and the 30th day survival rate were considered in post-OP. 
Results. mPAP in early post-OP was 21±13 mmHg and 32±4 mmHg in G1 and G2, 
respectively (P<0.0001). PaO2/FiO2 was 310±82 mmHg in G1 and 272±84 mmHg in G2  
(P =0.48). In G1 and G2, 77% and 74% of the patients, respectively, were successfully 
weaned in the first 24h post-OP (P=0.10). ICU LOS was 4,7 (1,9-45,8) days in G1 and 4,3 
(1,9-11,8) days in G2 (P=0.36). The 30th day survival rate was 20/26 (77%) in G1 and 
26/31 (84%) in G2 (P=0.44).  
Conclusion. Our data indicate that a moderate pulmonary hypertension in the early       
post-OP of LT can’t be considered an additional risk factor for pulmonary dysfunction and 





























 1 - INTRODUÇÃO22
As manifestações pulmonares da doença hepática são descritas desde a década 
de 1960 e incluem alterações que comprometem o espaço pleural, o diafragma, o 
parênquima pulmonar e principalmente o leito vascular pulmonar (KROWKA, 1999). 
A presença de líquido no espaço pleural é descrita como hidrotórax hepático e 
pode ser encontrado em 13% das radiografias dos pacientes com cirrose                
(ALBERTS et al., 1991). Geralmente está associado à presença de ascite, onde o líquido 
peritoneal passa através de pequenos poros do diafragma, favorecido pelo aumento do 
gradiente de pressão entre a cavidade abdominal, que é positiva, e a cavidade pleural, que é 
negativa (KROWKA e CORTESE, 1989). 
A cirrose biliar primária (CBP) pode levar a importantes alterações histológicas 
intersticiais como pneumonite linfocítica, granulomatose e bronquiolite obliterante, 
caracterizando o quadro de fibrose pulmonar idiopática, que pode ser progressivo e 
arresponsivo à corticoidoterapia (COSTA et al., 1995). 
O parênquima pulmonar ainda pode ser comprometido pela deficiência grave da 
enzima alfa-1 antitripsina, associada à disfunção hepática. Esta enzima tem como função a 
proteção do pulmão contra os efeitos da elastase, que destrói a estrutura de suporte elástico 
do pulmão, favorecendo a instalação de enfisema, broncoespasmo e bronquiectasia 
(KROWKA, 1996). 
A circulação pulmonar é amplamente afetada na presença da doença hepática. 
A presença de circulação hiperdinâmica é bem conhecida e descrita em pacientes com 
doença terminal, que pode estar associada a duas situações (GROSZMANN, 1993). Por um 
lado, temos o mecanismo de vasodilatação pulmonar, causado pelo aumento do óxido 
nítrico (NO), associado à disfunção hepática grave. Isto leva a uma diminuição do tono 
vascular pulmonar devido às dilatações presentes nos níveis pré-capilares e capilares, 
podendo levar a comunicações arteriovenosas e causar hipoxemia importante            
(SOGNI et al., 1995; CREMONA et al., 1995; KROWKA, 1999). 
A associação de vasodilatação pulmonar, hipoxemia e doença hepática grave, 
determina uma entidade conhecida como síndrome hepatopulmonar (SHP), cuja maioria 
dos casos está relacionada com hipertensão portal e cirrose, sendo que há correlação direta 
com o grau da hipoxemia e a gravidade da disfunção hepática                             
(AGUSTI et al., 1990; ROBERT et al., 1999; KROWKA, 2000). 
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Por outro lado, a pressão média de artéria pulmonar (PAPm) pode estar elevada 
em 20% a 26% dos pacientes com doença hepática avançada, pela presença de circulação 
hiperdinâmica, hipervolemia, com e sem disfunção cardíaca esquerda, ou por aumento da 
resistência vascular pulmonar (RVP). Fatores que desviem as vias hepáticas metabólicas 
normais, na presença de hipertensão portal e shunt portossistêmico, podem interagir com o 
endotélio pulmonar e promover uma resposta vasoconstritora prolongada, caracterizando 
uma segunda entidade conhecida como hipertensão portopulmonar (HPP), presente em 
apenas 2% a 15% dos pacientes com doença hepática avançada, porém de grande 
importância clínica (TAURA et al., 1996; KROWKA 1997, KROWKA, 1999;         
PILATIS et al., 2000). Neste caso, a troca gasosa é muito pouco comprometida, porém a 
hemodinâmica pulmonar é bastante afetada, podendo resultar em insuficiência cardíaca 
direita devido à hipertensão pulmonar grave. Esses pacientes podem apresentar valores de 
PAPm acima de 45mmHg (hipertensão grave), que estão associados a altas taxas de 
mortalidade e morbidade em transplantados (CSETE, 1997; KROWKA, 1997; RAMSAY 
et al., 1997; MANDEL, 2000; STARKEL et al., 2002). 
O primeiro transplante de fígado em humanos foi realizado por Starzl et al., em 
Denver, EUA, 1963. Os resultados foram ruins nos primeiros 15 anos e, por isso, poucos 
centros o realizavam no mundo. No entanto, com a introdução da ciclosporina na prática 
clínica por Calne et al., na Inglaterra, em 1978, a sobrevida dos pacientes melhorou muito, 
o que estimulou a expansão dessa terapêutica para os portadores de insuficiência hepática 
grave pelo mundo todo (COELHO et al., 2001). 
Segundo DEAKIN et al. (1993), o sucesso do transplante de fígado depende de 
um time formado por cirurgiões, anestesistas, hepatologistas, intensivistas e de toda a 
equipe de profissionais envolvidos em um centro destinado a realizar tal procedimento 
cirúrgico. É importante, portanto, que todos os profissionais envolvidos no 
acompanhamento desse doente conheçam profundamente as alterações multissistêmicas 
causadas pela doença hepática avançada. 
As complicações respiratórias no período pós-operatório imediato são comuns, 
com incidência variando de 41% a 98% nos pacientes submetidos a transplante de fígado. 
Geralmente estão associadas a alterações pulmonares pré-operatórias relacionadas à doença 
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hepática (MERRITT et al., 1999). Além de outros profissionais, cabe ao fisioterapeuta 
estudar, conhecer e aprimorar a assistência ao paciente, principalmente no período mais 
crítico do pós-operatório, e prevenir tais complicações. 
A elevação da PAPm no período pós-operatório imediato de pacientes 
submetidos a transplante de fígado que se apresentavam com valores previamente normais 
é um achado freqüente e já foi descrito na literatura (KUO et al., 1996; CSETE, 1997; 
STENQVIST et al., 1999). Porém ainda não foram bem esclarecidos quais são os fatores de 
risco, assim como as causas e possíveis repercussões do aparecimento de hipertensão 
pulmonar nesses pacientes, e se isto interfere no prognóstico. 
 
1.1 - COMPROMETIMENTO DO ESPAÇO PLEURAL 
A presença de líquido no espaço pleural pode ser diagnosticada através de 
radiografia de tórax em 13% dos pacientes com quadro de cirrose hepática. Destes, 66% 
dos derrames pleurais encontram-se no hemitórax direito, 17% no hemitórax esquerdo e 
17% bilateralmente. Está relacionada, na maioria das vezes, com o quadro de ascite 
evidente (KROWKA e CORTESE, 1989). 
A efusão de líquido no espaço pleural, na ausência de doença pulmonar ou 
cardíaca primárias, em pacientes cirróticos, tem sido chamada de “hidrotórax hepático”, 
desde sua descrição por Morrow em 1958. A partir de então, vários mecanismos etiológicos 
foram propostos na literatura para explicar a efusão pleural em pacientes cirróticos com 
ascite. A diminuição da pressão coloidosmótica decorrente da hipoalbuminemia, a 
hipertensão do sistema ázigo-portal, a passagem do fluido da cavidade abdominal para o 
espaço pleural pelos canais linfáticos do diafragma e a passagem do líquido peritonial 
diretamente por defeitos do próprio diafragma constituem-se nas hipóteses mais prováveis 





1.2 - A MUSCULATURA E MECÂNICA RESPIRATÓRIA 
Pacientes cirróticos geralmente queixam-se de anorexia, mal-estar, fadiga e 
fraqueza muscular. Isto se deve, em parte, à progressiva atrofia muscular que está 
relacionada à doença hepática avançada, ao pobre estado nutricional, ao catabolismo e à 
diminuição do uso de aminoácidos, principalmente pelos músculos respiratórios 
(diafragma). A diminuição da força muscular pode, por exemplo, dificultar o desmame do 
respirador em pacientes submetidos a transplante de fígado e contribuir para o aumento do 
período de internação na unidade de terapia intensiva (UTI)                             
(GAYAN-RAMIREZ et al., 1998). 
Nesses pacientes é comum a presença de alterações na capacidade ventilatória 
do tipo restritiva e diminuição da força dos músculos respiratórios, principalmente quando 
associadas à presença de ascite tensa (ODIALES FERNANDEZ et al., 1995). 
DURANTI et al. (1997) estudaram a mecânica respiratória em pacientes 
cirróticos com ascite tensa e observaram que estes pacientes apresentavam aumento do 
trabalho dos músculos respiratórios, mais importante na posição supina, devido ao aumento 
da elastância e à presença de PEEP intrínseca. A alteração da elastância pode ser explicada 
pelo aumento das forças de recolhimento elástico do pulmão devido a microatelectasias, 
edema intersticial, presença de vasodilatação pulmonar e ao aumento das pressões pleural e 
gástrica. Já a PEEP intrínseca é mais difícil de ser explicada, mas acredita-se que, com o 
aumento da pressão abdominal, a pressão pleural se eleva no final da expiração, podendo 
provocar o fechamento precoce das vias aéreas terminais, levando ao aprisionamento de ar. 
ANGUEIRA e KADAKIA (1994) obtiveram sucesso no controle de ascite 
tensa em pacientes com cirrose alcoólica com o uso da paracentese para a retirada de 
grandes volumes de líquido, e observaram melhora da função respiratória. 
CHANG et al. (1997) compararam duas formas de tratamento para o controle 
de ascite tensa, sendo uma com uso de diuréticos e a outra com paracentese e retirada de 
grandes volumes de líquido. Observaram que ambos os tratamentos foram eficazes e 




1.3 - ALTERAÇÕES PARENQUIMATOSAS 
As entidades mais comuns que levam a importantes alterações parenquimatosas 
são a CBP e a deficiência de alfa-1 antitripsina. As alterações da CBP incluem pneumonite 
linfocítica, granulomatose, bronquiolite obliterante e fibrose pulmonar idiopática. Como 
conseqüência, ocorre disfunção na troca gasosa devido à diminuição da capacidade de 
difusão dos gases. Essas alterações foram mais importantes quando associadas a doença 
reumatológica, como por exemplo a síndrome CREST, ou doença hepática auto-imune 
(COSTA et al.,1995; KROWKA, 1996). 
A deficiência de alfa-1 antitripsina é uma alteração genética, presente em 
alguns indivíduos, que leva à perda do recolhimento elástico do pulmão, por destruição do 
suporte elástico pela elastase, enfisema e conseqüente distúrbio obstrutivo ao fluxo 
expiratório. Cerca de 72% dos pacientes que apresentam essa deficiência têm alterações na 
função pulmonar, porém apenas 2% destes apresentam comprometimento hepático 
associado e 25% têm história familiar de problemas hepáticos                 
(VONSCHONFELD et al., 1996). 
 
1.4 - A CIRCULAÇÃO PULMONAR 
A circulação pulmonar é amplamente comprometida na presença de doença 
hepática avançada. A vasculatura pulmonar está normalmente dilatada e é caracterizada por 
baixo tônus e baixa resistência vascular, assim como por um pobre mecanismo 
vasoconstrictor regulador (vasoconstrição hipóxica). Isto, associado às circulações 
sistêmica e pulmonar hiperdinâmicas, pode resultar em alterações na relação        
ventilação-perfusão (V/Q) (AUGUSTI et al., 1990; MAYORAL e SABATÉ, 1995). Vários 
estudos demonstraram que ocorre aumento de NO exalado em pacientes com disfunção 
hepática grave (CREMONA et al., 1995; MASINI et al., 1995; SOGNI et al., 1995; 
SÖDERMAN et al., 1997). O NO endógeno no pulmão é o maior responsável pela 
vasodilatação dos vasos pulmonares, presente em cerca de 13% a 47% dos candidatos a 
transplante de fígado. As alterações da V/Q podem causar hipoxemia, porém o alto débito 
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cardíaco e a hiperventilação são mecanismos compensatórios que minimizam ou escondem 
a hipoxemia em repouso, até níveis moderados de comprometimento                     
(AUGUSTI et al., 1990). Por isso, na maioria dos pacientes essas alterações não trazem 
maiores repercussões clínicas, e esses indivíduos evoluem assintomáticos             
(KROWKA, 1999). 
No entanto, duas entidades distintas e importantes podem comprometer ainda 
mais este estado de circulação hiperdinâmica da doença hepática avançada, que são a SHP 
e a HPP. 
 
1.4.1 - Síndrome Hepatopulmonar 
A SHP caracteriza-se pela presença de hipoxemia arterial resultante de 
dilatações vasculares pulmonares em portadores de doença hepática crônica avançada com 
ou sem hipertensão portal (RAFFY et al., 1996; ROBERT et al., 1999; KROWKA, 2000; 
COLLISSON et al., 2002). 
As dilatações vasculares afetam os vasos pré-capilares e capilares difusamente 
(Tipo I) e podem também formar comunicações arteriovenosas (Tipo II). Os dois tipos de 
lesões podem aparecer no mesmo indivíduo (KROWKA, 2000). Essas dilatações podem ser 
diagnosticadas pelo contraste tardio (após três ciclos cardíacos) das câmaras esquerdas 
observado na ecocardiografia com microbolhas, ou pela captação extrapulmonar anormal 
(>5%) de macroagregados de albumina marcada com tecnécio após cintilografia pulmonar. 
A hipoxemia, caracterizada por uma PaO2 menor do que 70mmHg ou por um gradiente 
alvéolo-arterial de oxigênio (PA-aO2) maior do que 20mmHg, tem uma incidência baixa, em 
torno de 5% a 18%, e se deve à presença de shunt tanto funcional, causado pela dilatação 
vascular, como verdadeiro, devido às comunicações arteriovenosas                      
(KROWKA 2000, PAROLIN et al., 2002). 
O diagnóstico dessas alterações deve ser realizado no período pré-operatório, 
para otimização dos cuidados, principalmente no que se refere à oferta de oxigênio. No 
passado, a presença de SHP era uma contra-indicação absoluta ou relativa para o 
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transplante. Atualmente, estudos demonstraram que, após o transplante bem sucedido, 
ocorre uma normalização da oxigenação e uma diminuição das dilatações vasculares. Por 
isso, mesmo que este processo leve alguns meses para ocorrer, o transplante de fígado 
passou a ser opção terapêutica para essa população de pacientes                           
(BATTGLIA et al., 1997; ROBERT et al., 1999; KROWKA, 2000;                   
COLLISSON et al., 2002). 
 
1.4.2 - Hipertensão Portopulmonar 
A presença de pressões elevadas na artéria pulmonar (PAPm>25mmHg), ocorre 
em 20% dos pacientes com doença hepática avançada (KROWKA, 1997). As causas para 
esse aumento podem estar relacionadas à presença de alto fluxo e de circulação 
hiperdinâmica da própria hepatopatia, à hipervolemia com ou sem disfunção ventricular 
esquerda e ao processo de vasoconstrição que caracteriza a entidade conhecida como HPP. 
A incidência da HPP é pouco comum e varia de 2% a 15% nos pacientes 
candidatos a transplante de fígado. Porém, seu diagnóstico é de grande importância para a 
decisão terapêutica, pois se relaciona com alta mortalidade perioperatória                
(TAURA et al., 1996; RAMSAY et al., 1997; KROWKA, 1997; KROWKA, 1999; 
RAMSAY, 2000; PILATIS et al., 2000). 
As características hemodinâmicas que diferenciam os tipos de hipertensão 
pulmonar presentes no paciente com cirrose estão descritas na Tabela 1. 
Tabela 1 - Hipertensão Pulmonar e Hemodinâmica. 
Tipos de hipertensão pulmonar PAPm  RVP DC PCP 
Alto fluxo / Circulação hiperdinâmica ↑ ↓ ↑ ↓ 
Hipervolemia ↑ ↑ ↑ ↑ 
Vasoconstrição (HPP) ↑ ↑ ↑↓ ↓ 
PAPm, pressão média de artéria pulmonar; PCP, pressão capilar pulmonar; DC, débito cardíaco; RVP, 
resistência vascular pulmonar. (Adaptado de KROWKA, 1997) 
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As alterações na vasculatura pulmonar são caracterizadas por proliferação e 
fibrose da camada íntima, hipertrofia da média e arteriopatia plexogênica clássica com ou 
sem alterações trombolíticas. Defeitos pós-capilares têm sido identificados nas veias 
pulmonares (doença veno-oclusiva), átrio esquerdo (mixoma), valva mitral (estenose) e 
ventrículo esquerdo (falência miocárdica). Essas lesões causam aumento da pressão venosa 
pulmonar, e conseqüentemente da pressão capilar pulmonar (PCP), e, por fim, causam 
sintomas de insuficiência cardíaca congestiva (MANDEL, 2000). Com a sobrecarga 
cardíaca pode ocorrer hipoxemia na vigência de comunicação atrial (shunt intracardíaco), 
que pode ser confundido com SHP (KROUKA, 1997). Apesar de ocorrer deterioração da 
V/Q, observada por aumento do PA-aO2, o tônus vascular pulmonar aumentado promove 
uma troca gasosa adequada. Portanto, a hipoxemia é pouco provável nesses pacientes 
(AUGUSTI e RODRIGUEZ-ROISIN, 1993; KROWKA, 1999). 
O diagnóstico da HPP pode ser feito através de ecocardiografia Doppler, que é 
o exame padrão. Porém, muitas vezes o diagnóstico de hipertensão só é realizado em sala 
cirúrgica, após cateterização cardíaca direta, que implica em uma tomada de decisão para a 
realização ou não do transplante. Segundo KROWKA et al. (2000), PAPm superiores a 
50mmHg, com alta resistência vascular pulmonar (RVP), estão associadas a 100% de 
mortalidade por disfunção cardiopulmonar e, portanto, se constitui em uma                 
contra-indicação absoluta à realização do transplante. Os autores constataram também que 
PAPm entre 35 e 50mmHg (hipertensão moderada para grave) com RVP superior a 
250dinas/s/cm5, se constitui em alto risco cirúrgico (mortalidade de 50%). Porém, em 
pacientes com hipertensão leve (PAPm<35 mmHg), não ocorreram maiores riscos. 
Estudos relataram sucesso pós-transplante em pacientes com hipertensão leve 
para moderada (TAURA et al., 1996, KROWKA, 1997; CSETE, 1997; MANDELL, 2000). 
RAMSAY et al. (1997) constataram, em seu estudo, que as alterações causadas na 
vasculatura pulmonar quando muito graves são irreversíveis, e que o transplante não 
melhorou a função cardíaca direita em cinco pacientes com HPP grave, que sobreviveram 
após o transplante. Porém, em alguns casos isolados relatados na literatura houve sucesso e 
melhora da função pulmonar e cardíaca a longo prazo em pacientes com HPP grave 
(KONERU et al., 1994; SCHOTT et al., 1999; HO et al., 2000; TAN et al., 2001). 
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STARKEL et al. (2002) sugeriram, a partir de um estudo controlado para 
avaliação da chance de sobrevida em um ano de pacientes com hipertensão pulmonar (HP), 
que, quando o índice cardíaco e a função ventricular estão preservados, a maioria dos 
pacientes com hipertensão pulmonar moderada para grave pôde sobreviver. 
 
1.5 - ALTERAÇÕES NA TROCA GASOSA 
A presença de hipoxemia em pacientes com doença hepática avançada é 
freqüente, multifatorial e varia de 45% a 69%. Os critérios usados para o diagnóstico de 
hipoxemia são a saturação de hemoglobina arterial pelo oxigênio (SaO2), a pressão parcial 
de oxigênio (PaO2) e o PA-aO2. As causas de hipoxemia vão desde problemas 
extrapulmonares, como a diminuição da afinidade da hemoglobina arterial pelo oxigênio 
por lesão do próprio eritrócito, e, principalmente, por alterações intrapulmonares como 
limitação da difusão, desequilíbrio da V/Q, shunt fisiológico e anatômico             
(KROWKA, 1999).  
Segundo KROWKA (1999), anormalidades na difusão podem ser resultado das 
desordens intersticiais causadas pela CBP. O desequilíbrio na V/Q pode ocorrer devido à 
oclusão precoce das vias aéreas secundária a ascite tensa e restrição pulmonar secundária a 
efusão pleural. Além disso, o excesso de perfusão em relação à ventilação            
(relacionado à circulação hiperdinâmica) ou a redução da perfusão em relação à ventilação 
(devido à hipertensão pulmonar) podem ser responsáveis por esse desequilíbrio. Shunt 
fisiológico geralmente está relacionado a edema não cardiogênico, por insuficiência 
hepática aguda e sepse. No entanto, shunt anatômico geralmente está relacionado a 




JUSTIFICATIVA PARA A REALIZAÇÃO DO ESTUDO 
A realização do presente estudo justificou-se pela necessidade de se conhecer as 
alterações hemodinâmicas pulmonares relacionadas ao período pós-operatório imediato, 
nos pacientes submetidos a transplante de fígado, e assim poder contribuir para o 
tratamento desses doentes no período de internação na UTI. Considerando-se que na 
observação clínica muitos pacientes evoluem com aumento das pressões vasculares 
pulmonares, sem história prévia de hipertensão pulmonar, e que na literatura científica 
mundial não se encontram bem esclarecidas as causas e conseqüências desse fenômeno, 
poder estabelecer fatores de risco associados a tais alterações é de extrema importância para 




























 343 - OBJETIVO
Comparar, retrospectivamente, a função respiratória e a taxa de sobrevivência 
em pacientes com e sem hipertensão pulmonar (HP) no pós-operatório imediato de 



























 34 - SUJEITOS E 
MÉTODOS 6
Foi realizado um estudo clínico, retrospectivo, através da avaliação dos dados 
de prontuários dos pacientes submetidos a cirurgia de transplante de fígado pela Unidade de 
Transplante Hepático do Hospital das Clínicas da Universidade Estadual de Campinas 
(HC/UNICAMP) no período de janeiro de 1999 a dezembro de 2000. 
Sessenta e três pacientes adultos, de ambos os sexos, foram submetidos a 
cirurgia de transplante de fígado nesse período. 
 
4.1 - CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
- pacientes em pós-operatório imediato de cirurgia de transplante de fígado 
que tenham sido internados na UTI do HC/UNICAMP; 
- pacientes que tenham sido monitorizados utilizando-se o cateter de       
Swan-Ganz para aferição das pressões vasculares pulmonares. 
 
4.2 - CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
- ter apresentado falência primária do enxerto  nas primeiras 72 horas de 
internação na UTI do HC/UNICAMP; 
- ter apresentado trombose arterial ou venosa hepática nas primeiras 72horas; 
- ter apresentado rejeição aguda do enxerto nas primeiras 72horas; 
- ter sido submetido à retransplante do fígado nas primeiras 72horas;  
- ter evoluído para o óbito nas primeiras 72horas;  
- com o diagnóstico inicial de hepatite aguda grave; 
- presença de variações anatômicas importantes. 
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4.3 - POPULAÇÃO DO ESTUDO 
Dos 63 pacientes selecionados, seis foram excluídos da análise: quatro deles 
devido ao óbito nas primeiras 72 horas de internação na UTI do HC/UNICAMP, um 
paciente com diagnóstico de hepatite aguda grave e um paciente portador de situs inversus 
totalis. 
Foram analisados nesta amostra populacional 57 pacientes adultos, com idade 
média de 45,56 anos (± 10,82), sendo 13 (22,81%) do sexo feminino e 44 (77,19%) do sexo 
masculino. Os pacientes foram divididos em dois grupos, segundo a primeira aferição da 
PAPm, obtida através da cateterização cardíaca direita com o cateter de Swan-Ganz e 
mensurada por um monitor multiparamétrico (MARQUETE SOLAR 8000R) na admissão 
na UTI do HC/UNICAMP, para caracterizar a presença ou não de hipertensão pulmonar, 
segundo os critérios definidos por KROWKA (1999): 
- Grupo 1: 26 pacientes com a PAPm<25mmHg; 
- Grupo 2: 31 pacientes com a PAPm≥25mmHg. 
 
4.4 - COLETA DOS DADOS 
Foi realizada mediante revisão dos prontuários médicos dos pacientes no 
Serviço de Arquivo Médico e Estatístico (SAME) do HC/UNICAMP e foram anotados em 
uma ficha (Anexo 3). Nesta, foram registrados os dados referentes: 
a) à identificação do paciente; 
b) à avaliação pré-operatória; 
c) ao período intra-operatório; 
d) ao período pós-operatório imediato; 
e) à evolução pós-operatória. 
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4.5 - ANÁLISE DOS DADOS 




- diagnóstico etiológico da doença hepática; 
- classificação de Child-Turcotte-Pugh,  para determinar o nível de 
comprometimento da função hepática (Tabela 2); 
Tabela 2 - Classificação de Child-Turcotte-Pugh 
Variáveis 1 2 3 
Grau de encefalopatia Nenhum 1-2 3-4 
Ascite Ausente Leve Moderado 
Albumina (g/dl) > 3,5 2,8-3,5 < 2,8 
Tempo de protrombina (seg) < 4 4-6 > 6 
Bilirrubina (mg/dl) 







Somam-se os escores atribuídos ao valor de cada variável e obtêm-se as pontuações: A = 5-6, B = 7-9 e C = 
10-15 pontos. (WIESNER et al., 2001). 
 
- escore MELD (Mayo End-stage Liver Disease), usado para determinar o 
grau de comprometimento da função hepática (Figura 1), cuja relação com a 
gravidade da doença hepática é diretamente proporcional, segundo seus 
autores (WIESNER et al., 2001); 
Escore MELD = 10 x (0,957 x loge (creatinina mg/dl) 
                           + 0,378 x loge (bilirrubina mg/dl) 
                           + 1,120 x loge (RNI) 
                           + 0,643 x causa da cirrose (0 = álcool e colestática; 1 = outras etiologias) 
Obs: graduação do escore MELD, ≤ 9; 10-19; 20-29; 30-39; ≥ 40. 
Figura 1 - Cálculo do escore MELD e graduação do resultado (WIESNER et al., 2001). 
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- resultado da prova da função pulmonar (PFP), quantificado em normal ou 
alterado (leve, moderada e grave), segundo os critérios da Sociedade 
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia em 2002 (Tabela 3); 
Tabela 3 - Quantificação do resultado obtido na prova de função pulmonar 
Distúrbio VEF1 (%) CVF (%) VEF1/CVF (%) 
Leve 60-LI 60-LI 60-LI 
Moderado 41-59 51-59 41-59 
Grave ≤ 40 ≤ 50 ≤ 40 
VEF1, volume expiratório forçado no 1º segundo; CVF, capacidade vital forçada; LI, limite inferior. 
- resultados das gasometrias arteriais realizadas no aparelho RADIOMETER 
ABL 700 SERIESR, coletada por punção da artéria radial na avaliação     
pré-anestésica, na admissão e após 24, 48 e 72 horas de internação na UTI 
do HC/UNICAMP para análise das variáveis: concentração            
hidrogênio-iônica (pH), pressão parcial de oxigênio (PaO2), pressão parcial 
de gás carbônico (PaCO2), bicarbonato (HCO3-), lactato sérico (Lac) e 
hemoglobina (Hb); 
- cálculo do PA-aO2 a partir da gasometria arterial coletada na avaliação      
pré-anestésica; 
- cálculo da relação entre a pressão parcial de oxigênio no sangue arterial e a 
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) a partir da gasometria arterial 
coletada na avaliação pré-anestésica e na admissão na UTI do 
HC/UNICAMP, ambos definidos como índices de oxigenação usados para 
medir o grau de alteração da V/Q e do shunt pulmonar                          
(TERZI e DRAGOSAVAC, 2000). Os valores normais da PaO2/FiO2 e a 
fórmula do PA-aO2 estão representados na Figura 2. 
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PaO2/FiO2                                                                              (normal > 300 mmHg) 
Gradiente alvéolo-arterial (P(A-a)O2) = PAO2 - PaO2          (normal < 10 mmHg) 
Onde: PAO2 = (PIO2 – PaCO2/QR)  
PIO2: pressão inspirada de oxigênio = (Pb – PH2O) x FiO2
QR: quociente respiratório = 0,8 
Pb: pressão barométrica 
PH2O: pressão do vapor d’água 
FiO2: fração inspirada de oxigênio 
PAO2: pressão alveolar de oxigênio 
PaO2: pressão arterial de oxigênio 
Figura 2 - Valores normais e fórmulas da PaO2/FiO2 e do PA-aO2. 
 
- PAPm e PCP, obtidos após cateterização do coração direito com cateter de 
Swan-Ganz e mensurados por um monitor multiparamétrico      
(MARQUETE SOLAR 8000R). As medidas foram realizadas pela equipe de 
anestesistas da Unidade de Transplante Hepático do HC/UNICAMP após a 
indução anestésica e pela equipe de enfermagem da UTI do HC/UNICAMP 
após a admissão e nas primeiras 24, 48 e 72 horas de internação na UTI; 
- os tempos cirúrgicos: total, de isquemia fria e de isquemia quente; 
- quantidade de concentrados de hemácias (CH) e de plasma fresco congelado 
(PFC) transfundidos no período intra-operatório; 
- pressão arterial média (PAM), obtida pela cateterização da artéria radial e 
aferida por um monitor multiparamétrico (MARQUETE SOLAR 8000R) nas 
primeiras 24, 48 e 72 horas de internação na UTI; 
- pressão venosa central (PVC) aferida através do cateter de Swan-Ganz nas 
primeiras 24, 48 e 72 horas de internação na UTI; 
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- tempo de desmame do respirador após a internação na UTI; 
- tempo de internação na UTI; 
- incidência de complicações respiratórias relatadas em prontuário médico e 
ficha de evolução fisioterapêutica durante o período de internação na UTI, 
diagnosticadas através da observação clínica e em radiografia de tórax 
realizada na posição ântero-posterior, no leito: congestão pulmonar, derrame 
pleural, pneumonia, atelectasia, incidência de re-intubação, síndrome da 
angústia respiratória aguda (SARA) segundo os critérios do Consenso   
Euro-Americano (CARVALHO, 2000), pneumotórax e lesão de diafragma 
no intra-operatório; 
- análise da probabilidade de sobrevida dos pacientes. 
 
4.6 - ANÁLISE ESTATÍSTICA 
A análise descritiva dos dados foi realizada através de tabelas de freqüência e 
medidas de posição e dispersão. Para comparação de proporções foi utilizado o teste         
Qui-quadrado ou teste exato de Fisher. Na comparação de variáveis contínuas ou 
ordenáveis entre dois grupos foi aplicado o teste de Mann-Whitney. Para o estudo das 
variáveis no tempo foi utilizada a análise de variância com medidas repetidas. Os pacientes 
foram divididos em dois grupos: grupo 1 (PAPm<25mmHg) e grupo 2 (PAPm≥25mmHg) 
no pós-operatório imediato. A sobrevida foi analisada pelo método de Kaplan-Meier e, para 
comparação das curvas, o teste de Breslow (CONOVER, 1971; FLEISS, 1981; COLLET, 
1994; KHATTREE, 1995). Foi considerado o nível de 5% de significância, ou seja, P-valor 
≤ 0,05. 


























 5 - RESULTADOS43
Participaram da análise 57 pacientes adultos, com idade média de 45,56 anos  
(± 10,82) no geral, com uma média de 44 (14 – 62) anos no grupo 1 (PAPm<25mmHg) e 
de 50 (17 – 60) anos no grupo 2 (PAPm≥25mmHg). 
A tabela 4 representa a comparação dos dados referentes ao sexo dos pacientes 
entre os grupos estudados. 
Tabela 4 - Sexo dos pacientes submetidos a transplante de fígado no HC/UNICAMP para 























Total 13 (22,8) 44 (77,19) 57 (100) 
P = 0,96 (Qui-quadrado) 
 
A maioria dos pacientes que foi submetida a transplante era do sexo masculino 
e não houve diferença significativa entre os grupos estudados (P = 0,96). 
A tabela 5 representa os dados referentes ao diagnóstico da doença hepática 
entre os grupos estudados. 
Tabela 5 - Diagnóstico etiológico de indicação ao transplante de fígado para os grupos 1 











Cirrose viral e álcool 15 (57,8) 12 (38,7) 27 (47,4) 
Cirrose viral 3 (11,5) 11 (35,5) 14 (24,5) 
Cirrose alcoólica 3 (11,5) 4 (12,9) 7 (12,3) 
Cirrose autoimune 2 (7,7) 1 (3,2) 3 (5,3) 
Doenças colestáticas 3 (11,5) 1 (3,2) 4 (7) 
Carcinoma hepatocelular 0  2 (6,5) 2 (3,5) 
Total 26 (45,61) 31 (54,39) 57 (100) 
P= 0,14 (Fisher) 
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A cirrose hepática de causa viral foi a principal indicação para o transplante, 
principalmente no grupo 2 (PAPm≥25mmHg), porém não houve diferença significativa 
entre os grupos (P = 0,14).  
As tabelas 6 e 7 representam, respectivamente, os dados referentes à 
classificação de Child e a pontuação obtida pelo escore MELD. 
Tabela 6 - Classificação de Child dos pacientes submetidos a transplante de fígado no 








GRUPO 1  
(PAPm<25mmHg) 
7 (26,9) 19 (73,1) 26 (45,6) 
GRUPO 2 
(PAPm≥25mmHg) 7 (22,5) 24 (77,5) 31 (54,4) 
Total  14 (24,6) 43 (75,4) 57 (100) 
P=0,7  (Qui-quadrado) 
 
Aproximadamente 70% dos pacientes apresentaram alto grau de 
comprometimento da função hepática (Child C) em ambos os grupos, sem diferença entre 
os mesmos (P=0,7). 
Tabela 7 - Escore MELD dos pacientes submetidos a transplante de fígado no 



































O escore MELD esteve abaixo de 19 na maioria dos pacientes, e não houve 
diferença significativa entre os grupos (P=0,18). 
A tabela 8 demonstra os dados e a comparação entre os grupos, referentes ao 
comprometimento pulmonar avaliado pelas PFPs realizadas no pré-operatório e classificada 
em alterada (somente observou-se comprometimento de grau leve) ou normal. 
Tabela 8 - Resultado da PFP dos pacientes submetidos a transplante de fígado no 











5 (19,2) 21 (80,8) 26 (45,6) 
GRUPO 2 
(PAPm≥25mmHg) 
5 (16,1) 26 (83,9) 31 (54,4) 
Total 10 (17,5) 47 (82,5) 57 (100) 
P=1,00 (Fisher) 
 
Apenas 17,5% dos pacientes (cinco no grupo 1 e cinco no grupo 2), 
apresentaram as PFPs alteradas na avaliação pré-operatória, sendo que os distúrbios foram 
classificados como leves. Não houve diferença significativa entre os grupos estudados. 
A tabela 9 apresenta os dados referentes ao cálculo do PA-aO2, a partir dos 





Tabela 9 - Resultados do cálculo do PA-aO2 no pré-operatório dos pacientes submetidos a 
transplante de fígado no HC/UNICAMP para os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 
2 (PAPm≥25mmHg). 
P(A-a)O2 (mmHg) 








GRUPO 1  
(PAPm<25mmHg) 
10 (43,5) 4 (17,4) 9 (39,1) 23 (44,2) 
GRUPO 2 
(PAPm≥25mmHg) 
8 (27,6) 11 (37,9) 10 (34,5) 29 (55,8) 
Total 18 (34,6) 15 (28,9) 19 (36,5) 52 (100) 
P=0,24 (Qui-quadrado) 
 
Para esta análise, o número de pacientes foi de 52, porque cinco deles não 
possuíam o resultado da gasometria arterial pré-operatória em seus prontuários. 
Não houve diferença da gravidade da função pulmonar, com relação ao P(A-a)O2, 
no pré-operatório entre os grupos (P=0,24). Porém, 36,5% dos pacientes apresentaram 
valores acima de 20mmHg.  
A tabela 10 representa os resultados obtidos com aplicação do teste de       
Mann-Whitney para comparação das variáveis nos períodos pré e intra-operatórios e, assim, 
caracterizar a homogeneidade entre os grupos. Apenas três pacientes apresentaram uma 
PAPm maior do que 25mmHg, porém menor do que 35mmHg, caracterizando uma 
hipertensão pulmonar leve. Esses pacientes mativeram-se com a PAPm elevada no         




Tabela 10 - Variáveis hemodinâmicas, metabólicas e gerais entre os grupos 1 











PAPm  pré-operatória (mmHg) 14,9 ± 5,3 (8-27) 15,64 ± 5,3 (6-28) 0,46 
PCP pré-operatória (mmHg) 10,6± 5 (4-23) 10,3± 5 (2-21) 0,79 
pH pré-operatório (unidades U) 7,45± 0,04 7,44± 0,03 0,71 
PaCO2  pré-operatória (mmHg) 30,87± 3,9 31,43± 3,7 0,69 
PaO2  pré-operatória (mmHg) 84,5± 16,6 81,8± 16 0,74 
HCO3  pré-operatório (mmHg) 21,3± 3,3 21,5± 2,6 0,99 
Lactato  pré-operatório (mmol/L) 1,66± 0,58 1,58± 0,4 1,00 
Tempo cirúrgico (min) 583± 131,5 541± 97 0,15 
Tempo isquemia fria (min) 666± 171 609±138 0,15 
Tempo isquemia quente (min) 65± 27,5 60± 15 0,93 
Transfusão de CH (U) 6,4±4 (1,9-15,5) 6,6 ± 6,5 (0-26,5) 0,56 
Transfusão de PFC (U) 12,5±7,7 (0-35) 13,3± 9,2 (2,6-44,8) 0,87 
PAPm, pressão de artéria pulmonar média; PCP, pressão capilar pulmonar; PaCO2, pressão parcial de gás 
carbônico;  PaO2, pressão parcial de oxigênio; CH, concentrado de hemáceas; PFC, plasma fresco congelado. 
 
Os grupos foram comparáveis para todas as variáveis estudadas. 
A tabela 11 e a figura 3 representam a comparação entre os grupos e a evolução 




Tabela 11 - Comparação da PAPm entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 
(PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 
PAPm (média ± DP) mmHg GRUPO 
(N) Pré-operatória Admissão 24h 48h 72h 
GRUPO 1 (26) 14,9 ± 5,25 20,9 ± 2,98 22,7 ± 6,1 26,4 ± 4,6 22,8 ± 3,1 
GRUPO 2 (31) 15,6 ± 5,3 31,5 ± 4,4 29 ± 6,9 29,5 ± 6,2 26,1 ± 4,2 
P 0,46 <0,0001 0,002 0,19 0,10 
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sentação gráfica do valor médio e desvio padrão da PAPm nos tempos 
ados para os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg). 
 e um pacientes (grupo 2) apresentaram HP moderada, mantendo níveis 
g nas primeiras 72 horas, com pico na admissão na UTI e tendência à 
s seguintes. Vinte e seis pacientes (grupo 1) apresentaram valores normais 
missão (P<,0001). Porém, também evoluíram com elevação progressiva, 
ras, onde os grupos se igualaram (P=0,19). 
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A tabela 12 e a figura 4 representam a comparação entre os grupos e a evolução 
da PCP no período pré-operatório e durante as primeiras 72 horas de internação na UTI do 
HC/UNICAMP. 
Tabela 12 - Comparação da PCP entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 
(PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 
PCP (média ± DP) mmHg GRUPO 
(N) Pré-operatória Admissão 24h 48h 72h 
GRUPO 1 (26) 10,6 ± 5,0 13 ± 2,8 16,6 ± 4,7 19,9 ± 4,1 14,8 ± 3,3 
GRUPO 2 (31) 10,3 ± 5,1 21,7 ± 5,8 21,4 ± 6,6 21,1 ± 5 19,3 ± 3,7 
P 0,79 <0,0001 0,008 0,57 0,09 
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Figura 4 - Representação gráfica do valor médio e desvio padrão da PCP nos tempos 
estudados, para os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) 
 
Os pacientes do grupo 2 apresentaram valores de PCP elevadas                     
(em torno de 20mmHg) durante as 72 horas do pós-operatório, com pico na admissão e 
tendência à melhora a partir de 48 horas. O grupo 1 apresentou aumento gradativo, 
atingindo valores de pico em 48 horas, onde os grupos se igualaram (P=0,57), também 
seguida de melhora. 
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A tabela 13 e a figura 5 representam os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para a PAM entre os grupos nos tempos estudados. 
Tabela 13 - Comparação da PAM entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 
(PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 




Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT = 0,41 
GRUPO 1 (19) 91 ± 14,6 96,5 ± 16,7 99,1 ± 19,1 90,3 ± 26,4 PTxG = 0,50 
GRUPO 2 (21) 98 ± 18,5 98,7 ± 14,1 100,9 ± 20,9 101 ± 20,8 PG = 0,22 
Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre os grupos 
(PG).  
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resentação gráfica da análise de variância com medidas repetidas para a 
M entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg)  nos tempos 
udados. 
 houve alteração importante da PAM para os dois grupos estudados no 
eratório (PTxG=0,50). Ambos os grupos evoluíram com valores de PAM 
rrer do tempo (PT=0,41). 
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A tabela 14 e a figura 6 representam os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para a PVC entre os grupos nos tempos estudados. 
Tabela 14 - Comparação da PVC entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 
(PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 




Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT = 0,03 
GRUPO 1 (20) 11,6 ± 3,6 13,2 ± 5,4 16,6 ± 6,9 14,7 ± 5,0 PTxG = 0,40 
GRUPO 2 (19) 14,8 ± 5,0 16,4 ± 5,4 16,5 ± 4,9 15,9 ± 4,7 PG = 0,05 
Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre os grupos 
(PG). 
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Figura 6 - Representação gráfica da análise de variância para a PVC entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 
 
A PVC esteve mais elevada nos pacientes do grupo 2  e essa diferença não foi 
estatisticamente significativa (PTxG=0,40). Porém, o grupo 1 apresentou aumento 
significativo da PVC nas primeiras 48 horas após admissão (PT=0,03). 
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A tabela 15 e figura 7 são referentes aos resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para  a PaO2/FiO2 entre os grupos, nos tempos estudados. 
Tabela 15 - Resultado da análise de variância para a PaO2/FiO2 entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 
 PaO2/FiO2 (média ± DP) mmHg Análise de Variância 
GRUPO 
(N) 
Pré-operatório Admissão PT <0 ,0001 
GRUPO 1 (23) 402,38 ± 79,2 302,46 ± 84,4 PTxG = 0,48 
GRUPO 2 (25) 389,96 ± 76,5 268,45 ± 83,9 PG = 0,19 
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Figura 7 - Representação gráfica do resultado da análise de variância para a PaO2/FiO2 
entre os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos 
estudados. 
O índice de oxigenação (PaO2/FiO2) diminuiu para ambos os grupos após o 
transplante (PT<0,0001) e não houve diferença entre os grupos no pré-operatório e 
admissão da UTI (PTxG=0,48). 
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A tabela 16 e figura 8 mostram os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para o pH entre os grupos nos tempos estudados. 
Tabela 16 - Resultado da análise de variância para o pH entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 




Pré-operatório Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT < 0,0001 
GRUPO 1 
(21) 
7,45±0,04 7,37±0,07 7,41±0,09 7,43±0,1 7,47±0,07 PTxG = 0,26 
GRUPO 2 
(23) 
7,45±0,04 7,33±0,07 7,41±0,07 7,45±0,06 7,47±0,05 PG = 0,86 
Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre os grupos 
(PG).  
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esultado da análise de variância para o pH entre os grupos 1 
APm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados 
e queda importante do pH para os dois grupos na admissão (PT<0,0001), 
rção para os dois grupos (PG=0,86), com tendência a normalização até as 
uve diferença entre os grupos no decorrer do tempo (PTxG=0,26). 
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A tabela 17 e figura 9 mostram os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para a PaCO2 entre os grupos, nos tempos estudados. 
Tabela 17 - Resultado da análise de variância para a PaCO2 entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 





Pré-operatório Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT < 0,0001 
GRUPO 1 
(21) 
31,1±3,9 35,3±7,8* 40±6,3 40±6,1 38,3±4,8 PTxG = 0,07 
GRUPO 2 
(23) 
31±3,7 40,7±7,1* 41,6±6,1 40,6±6,4 40±5,7 PG = 0,15 
*P=0,02. Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre os 
grupos (PG). 
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Figura 9 - Representação gráfica do resultado da análise de variância para a PaCO2 entre 
os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados 
 
Os valores da PaCO2 foram maiores na admissão quando comparados com os 
valores iniciais (PT<0,0001), e permaneceram mais elevados durante o período               
pós-operatório. Houve uma tendência a serem mais altos no grupo 2 (PTxG=0,07), porém 
não foi uma diferença estatisticamente significativa. A diferença só ocorreu entre os grupos 
no momento da admissão (P=0,02). 
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A tabela 18 a figura 10 representam os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para o lactato sérico entre os grupos nos tempos estudados. 
Tabela 18 - Resultado da análise de variância para o lactato sérico entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 




Pré-operatório Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT < 0,003 
GRUPO 1 
(9) 
1,58±0,5 4,5±2,2 2,5±0,9 2,2±0,9 2,7±1,0 PTxG = 0,87 
GRUPO 2 
(9) 
1,56±0,4 5,3±8 3,6±3,0 2,6±1,7 2,1±1,7 PG = 0,72 
Observações: Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre 
os grupos (PG).  
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 Representação gráfica do resultado da análise de variância para o lactato sérico 




Houve aumento importante do lactato sérico na admissão para os dois grupos 
(PT<0,003), com normalização dos valores dentro de 24 horas. Não houve diferença entre 
os grupos no decorrer do tempo (PTxG=0,87). 
A tabela 19 e a figura 11 representam os resultados da análise de variância com 
medidas repetidas para a hemoglobina entre os grupos nos tempos estudados. 
Tabela 19 - Resultado da análise de variância para a hemoglobina entre os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) nos tempos estudados. 






Admissão 24 horas 48 horas 72 horas PT < ,0001 
GRUPO 1 
(17) 
12,2±2,2 10,2±2,7 9,4±1,7 9,8±1,2 9,4±1,6 PTxG = 0,90 
GRUPO 2 
(18) 
12,2±1,9 10,3±1,6 9,6±0,9 9,3±0,9 9,4±1,4 PG = 0,87 
Observações: Comparação entre tempos (PT), comparação entre os grupos no tempo (PTxG), comparação entre 
os grupos (PG).  
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 Representação gráfica do resultado da análise de variância para a hemoglobina 




No período de admissão na UTI houve queda da hemoglobina estatisticamente 
significativa para os dois grupos (PT<0,0001), mantendo esses valores no período estudado. 
Não houve diferença entre os grupos na evolução pós-operatória (PTxG=0,90). 
A tabela 20 representa os dados referentes ao tempo de desmame da ventilação 
mecânica (VM) dos pacientes submetidos ao transplante de fígado no HC/UNICAMP para 
os grupos estudados. 
Tabela 20 - Tempo de desmame da VM no pós-operatório para os grupos 1 
(PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) 
Tempo de desmame 
 
≤ 12 h 
n (%) 
12 – 24 h 
n (%) 








10 (38,5) 10 (38,5) 3 (11,5) 3 (11,5) 26 (45,6) 
GRUPO 2 
(PAPm≥25mmHg) 19 (61,3) 4 (12,8) 2 (6,5) 6 (19,4) 31 (54,4) 
Total 29 (50,8) 14 (24,6) 5 (8,8) 9 (15,8) 57 (100) 
P=0,10 (Fisher) 
 
Apesar dos pacientes do grupo 2 apresentarem valores maiores de PAPm, o 
tempo de desmame não foi diferente estatisticamente entre os grupos (P=0,10). No geral, 
50,8% dos pacientes foram extubados nas primeiras 12 horas de internação na UTI. 
O tempo de internação na UTI do HC/UNICAMP foi em média de 4,7 dias   
(1,9 – 45,8) para o grupo 1 e de 4,3 dias (1,9 – 11,8) para o grupo 2. A HP não teve 
influência no tempo de internação na UTI (P=0,36). 
A tabela 21 representa a incidência de complicações respiratórias no período de 
internação na UTI para os grupos 1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg). Foram 
realizadas traqueostomias em 12% dos pacientes do grupo 1 e em 10% dos  pacientes do 
grupo 2 devido à ventilação mecânica prolongada. Houve necessidade de realização de 
ventilação mecânica não invasiva (VMNI), por piora da função respiratória, em 36% no 




Tabela 21 - Complicações respiratórias nos pacientes submetidos a transplante de fígado 









Congestão pulmonar 14 (56) 15 (50) 0,66 * 
Derrame pleural 8 (32) 7 (23) 0,47 * 
Pneumonia 3 (12) 8 (27) 0,18 * 
Atelectasia 5 (20) 3 (10) 0,45 ** 
Re-intubação 6 (24) 3 (10) 0,27 ** 
SARA 2 (8) 3 (10) 1,00 ** 
Pneumotórax 4 (16) 2 (7) 0,39 ** 
Lesão diafragmática 1 (4) 2 (7) 1,00 ** 
* Qui-quadrado 
** Fisher 
As complicações respiratórias mais freqüentes foram a presença de congestão 
pulmonar, derrame pleural, pneumonia e atelectasia. Não houve diferenças significativas 









































Figura 12 - Representação gráfica da análise da probabilidade de sobrevida para os  grupos 
1 (PAPm<25mmHg) e 2 (PAPm≥25mmHg) pelo teste de Breslow. .(P=0,44). 
 
Nos primeiros 30 dias, seis (n=26) pacientes do grupo 1 foram a óbito versus 
cinco (n=31) do grupo 2. A diferença na taxa de sobrevida não foi estatisticamente 




























 6 - DISCUSSÃO DOS
RESULTADOS 61
A presença de hipertensão pulmonar moderada no pós-operatório de pacientes 
submetidos a transplante de fígado é freqüente, sendo que aproximadamente a metade dos 
pacientes da amostra estudada evoluiu com aumento da PAPm após a cirurgia. Identificar 
as possíveis causas e repercussões do aumento da PAPm quanto à função respiratória e à 
evolução pós-operatória, comparativamente, se constituíram nos objetivos do presente 
estudo. 
 
6.1 - DESCRIÇÃO DA POPULAÇÃO ESTUDADA 
A população estudada era em sua maioria do sexo masculino, aproximadamente 
77% de homens versus 23% de mulheres, para ambos os grupos. A idade média foi de 
45,56 anos, variando de 14 a 62 anos, e não houve diferença estatisticamente significativa 
entre os grupos estudados. Esses dados são compatíveis com a literatura mundial           
(KUO et al., 1996; PILATIS et al., 2000; PEROLIN et al., 2002; STARKEL et al., 2002). 
O diagnóstico etiológico mais freqüente foi cirrose viral, principalmente vírus C 
(24,5%), associado ao alcoolismo (em 47,4% da população estudada). Houve uma pequena 
diferença entre os grupos estudados quanto ao diagnóstico de cirrose viral, 11,5% dos 
pacientes no grupo 1 versus 35,5% pacientes no grupo 2, porém não houve diferença 
estatisticamente significativa entre os grupos no contexto geral. As outras causas se 
constituíram de cirrose alcoólica (12,3%), cirrose autoimune (5,3%), doenças colestáticas 
(7%) e carcinoma hepatocelular (3,5%), sem diferença significativa entre os grupos. 
Segundo estatísticas nacionais, cirrose por vírus da hepatite C é a principal 
indicação para transplante (PEROLIN et al., 2002). Estudos europeus e americanos 
relataram uma maior incidência, nos candidatos a transplante, de cirrose viral associada ou 
não ao alcoolismo (ROLLA et al., 1998; SINGH et al., 1999; PILATIS et al., 2000; 
ABRAMS et al., 2002; RASSIAT et al., 2002). A CBP (doença colestática) foi apontada 
como uma das indicações mais importantes de transplante em alguns trabalhos na literatura 
(EWERT et al., 1999; SNOWDEN et al., 2000; MOHAMED et al., 2002), porém, 
observou-se uma baixa incidência na população por nós estudada (7%). No estudo de 
STARKEL et al. (2002), a doença hepática autoimune representou a principal indicação de 
transplante, 29% de 145 pacientes estudados, relatos divergentes do presente estudo, cuja 
incidência foi baixa. 
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6.2 - COMPROMETIMENTO DA FUNÇÃO HEPÁTICA DOS CANDIDATOS 
Para a avaliação do grau de comprometimento da função hepática nos pacientes 
estudados e comparação entre os grupos foram levantados os dados para o cálculo do 
escore MELD e da classificação de Child-Turcotte-Pugh. 
Quanto à classificação de Child, pôde-se observar no presente estudo que a 
maioria dos pacientes transplantados foram classificados como Child C                          
(73,1% no grupo 1 e 77,5% no grupo 2), revelando um alto grau de comprometimento da 
função hepática, para ambos os grupos. O Child A, que representa um baixo grau de 
comprometimento, não foi encontrado na amostra estudada. Os achados são semelhantes 
aos de PAROLIN et al. (2002), onde 94% dos pacientes apresentaram comprometimento 
moderado a grave da função hepática (Child B ou C). Em estudos semelhantes encontrados 
na literatura mundial, menores percentuais de pacientes com Child C                        
(pontuação acima de 10 pontos) foram relatados, sendo inferiores a 50% nas populações 
estudadas por esses autores (ROLLA et al., 1998; SNOWDEN et al., 2000;            
BENNETT-GUERRERO et al., 2001; MOHAMED et al., 2002; ABRAMS et al., 2002). 
O escore MELD foi desenvolvido e validado de 1994 a 1999, em 282 pacientes 
do Centro de Transplante de Fígado da Clínica Mayo (Rochester, USA). Nesse estudo, 
publicado em 2001, foi constatado que o escore MELD foi tão bom quanto a classificação 
de Child como índice preditivo de mortalidade em pacientes com doença hepática grave, 
nos primeiros três meses na fila do transplante, com a vantagem de ser de grande 
reprodutibilidade e objetividade. Uma das críticas que os autores fazem à classificação de 
Child é o fato desta considerar a mesma pontuação para os níveis séricos de bilirrubina 
acima de 3mg/dl, pois em doenças colestáticas seus níveis encontram-se muito acima desse 
valor (WIESNER et al., 2001). 
Ambos os grupos estudados apresentaram escore MELD abaixo de 18 para a 
maioria dos pacientes, sem diferença estatisticamente significativa entre os grupos. 
Segundo WIESNER et al. (2001), candidatos a transplante que apresentaram um escore de 
MELD superior a 18 evoluíram com mortalidade de 29% em três meses na lista de espera 
do transplante, sendo de apenas 6% naqueles onde o escore foi menor do que 18. 
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Foi observado, neste estudo, que o nível de gravidade obtido pela classificação 
de Child não foi a mesma obtida com o escore MELD. Isto pode ser explicado pela baixa 
incidência de doenças colestáticas na população estudada, onde os níveis séricos de 
bilirrubina foram praticamente normais. 
 
6.3 - FUNÇÃO PULMONAR NOS CANDIDATOS A TRANSPLANTE                  
(PRÉ-OPERATÓRIO) 
Os pacientes cirróticos em fase terminal podem apresentar várias alterações 
pulmonares que poderão contribuir para a diminuição dos volumes e capacidades 
pulmonares, assim como alterações parenquimatosas e circulatórias que podem causar 
desequilíbrio da V/Q (LIU e LEE, 1999; ALLER et al., 1999; MOHAMED et al., 2002). 
ALLER et al. (1999) compararam a função pulmonar de pacientes cirróticos e 
indivíduos normais. Observaram que 36% dos cirróticos apresentaram alterações na PFP, 
enquanto que nos indivíduos normais foi de 15%. No presente estudo, pôde ser observado 
que a maioria dos pacientes não apresentou nenhum distúrbio restritivo ou obstrutivo em 
nenhum dos grupos estudados. Estes resultados similares são encontrados na literatura 
(KROWKA et al., 1992; EWERT et al., 1999; MOHAMED et al., 2002). 
Em relação ao PA-aO2, que pode ser usado para quantificar indiretamente o 
shunt pulmonar, o presente estudo mostrou que 40% dos pacientes, tanto no grupo 1 quanto 
no grupo 2, apresentaram um PA-aO2>20mmHg, dados compatíveis com a literatura 
(KROWKA et al., 1992; MOHAMED et al., 2002). Esses valores são considerados 
anormais, o que sugere um certo grau de alteração de troca gasosa na população estudada. 
Segundo a literatura, a presença de dilatações pré-capilares e capilares, 
associada à circulação hiperdinâmica devida à doença hepática avançada, seriam os 
responsáveis por hiperperfusão das unidades alveolares, aumentando o shunt fisiológico. 
Com isso, ocorre o aumento do PA-aO2 (LIU e LEE, 1999; KROWKA, 1999). ROLLA et al. 
(1998) descreveram que a presença de um PA-aO2 elevado está relacionada diretamente com 
a concentração de NO exalado na avaliação pré e pós-transplante, reforçando a hipótese de 
que o NO é um importante mediador no prejuízo da oxigenação em pacientes cirróticos. 
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A hipoxemia é considerada por alguns autores um achado freqüente em 
pacientes com doença hepática terminal, variando em torno de 45% a 69%           
(AUGUSTI, 1990; KROWKA, 1996). Porém, outros estudos relataram que a incidência de 
hipoxemia foi baixa em pacientes submetidos a transplante de fígado na avaliação          
pré-operatória (ROLLA et al., 1998; MOHAMED et al., 2002; RASSIAT et al., 2002). No 
presente estudo, os valores da PaO2 foram normais para ambos os grupos                      
(grupo 1 de 84,5 ± 16,6 mmHg e grupo 2 de 81,8 ± 16 mmHg). Embora aproximadamente 
40% dos pacientes tenha apresentado um PA-aO2 elevado, a presença de hipoxemia não foi 
um achado importante nesta amostra. 
Recentemente, AL-MOAMARY et al. (2003) estudaram a função pulmonar em 
pacientes com cirrose por vírus C e obtiveram resultados muitos semelhantes aos 
encontrados no presente estudo quanto aos valores de PaO2, PaCO2, e PA-aO2 durante a 
avaliação pré-operatória. Quarenta e três por cento dos pacientes (N=81) apresentaram 
capacidade de difusão de gás carbônico diminuída e 7% preenchiam os critérios 
diagnósticos de SHP. Esses achados confirmaram a suspeita de que os pacientes com 
cirrose por vírus C apresentam um maior comprometimento da função pulmonar quando 
comparados àqueles com doenças hepáticas de outras etiologias. 
 
6.4 - PERÍODO INTRA-OPERATÓRIO 
O transplante de fígado é considerado um procedimento terapêutico complexo 
dentro do arsenal cirúrgico. Essa complexidade resulta de graves repercussões clínicas 
multissistêmicas decorrentes da falência hepática, além das dificuldades técnicas inerentes 
a um procedimento extenso, que envolve múltiplas anastomoses vasculares, sendo também 
complicado pela presença de coagulopatia incorrigível e hipertensão portal            
(MARUJO et al., 1998). A presença de sangramento excessivo, com conseqüente 
politransfusão, pode ser o maior problema durante o transplante. A transfusão maciça 
esteve associada com um aumento da mortalidade em 30 dias quando comparado com 
pacientes minimamente transfundidos (DEAKIN et al., 1993). 
As causas de sangramento excessivo no intra-operatório de transplante são 
multifatoriais, que vão desde fatores técnicos até alterações na coagulação sangüínea. 
Durante as fases anepática e de reperfusão os níveis de fator V e fibrinogênio diminuem, o 
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que pode contribuir para o desenvolvimento de fibrinólise. O intenso sangramento da fase 
da hepatectomia causa diluição do sangue, o que pode levar a coagulopatia. Além disso, a 
presença de hipotensão e instabilidade hemodinâmica pode levar à lesão de outros órgãos e 
tecidos (DEAKIN, et al. 1993; OZIER, 2001).  
RAMOS et al. (2003) avaliaram 122 pacientes submetidos a transplante de 
fígado em Barcelona, e observaram que mesmo com transfusão sangüínea moderada 
(menos de 3U), o tempo de hospitalização foi maior quando comparados com os pacientes 
que não foram transfundidos. Relataram também que transfusão maior do que 6U esteve 
relacionada com menor sobrevida. MARKMANN et al. (2003) observaram diferenças 
significativas na sobrevida somente com valores de corte mais elevados, sendo maiores do 
que 10U para CH e maiores do que 20U para PFC. Neste estudo foi levantada a quantidade 
de concentrado de hemácias (CH) e de plasma fresco congelado (PFC) transfundida 
somente no período intra-operatório, e não houve diferença entre os grupos. 
Estudos estão sendo realizados, ainda em nível experimental, para avaliar a 
eficácia de algumas drogas (L-arginina, óxido nítrico, L-canavanini e inibidores da síntese 
de NO) na prevenção da lesão hepática após isquemia e reperfusão. Os resultados de 
LANTERI et al. (2003) provaram que essas drogas melhoraram a função hepática em ratos, 
por diminuição de tais lesões. 
HE et al. (2003) realizaram um estudo experimental em ratos para avaliar a 
sobrevida e as alterações do enxerto com relação ao tempo de isquemia quente. Observaram 
que tempo de isquemia quente menor do que 30 minutos pôde ser realizado com segurança. 
Porém, 45 minutos de isquemia quente estiveram associados com comprometimento 
importante na sobrevida e a isquemia prolongada (acima de 60 minutos) ocasionou lesões 
irreversíveis no enxerto, com aumento da mortalidade nos primeiros três meses após o 
transplante. 
MARKMANN et al. (2003) relataram que um tempo de isquemia quente 
superior a 60 minutos esteve relacionada com menor sobrevida. Já quanto ao tempo de 
isquemia fria, adotaram 12 horas como valor de corte e não encontraram diferenças entre os 
pacientes que apresentaram tempo inferior a 12 horas. Para o tempo cirúrgico total, um 
tempo superior a cinco horas representou uma diminuição na sobrevida dos pacientes. 
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O tempo médio de cirurgia no presente estudo esteve em torno de nove horas 
para ambos os grupos. 
A literatura diz que um tempo de isquemia fria superior a 720 minutos está 
relacionado a um aumento da mortalidade (ADAM et al., 2000). O tempo de isquemia fria 
para ambos os grupos estudados esteve abaixo desse valor. Não houve diferença 
estatisticamente significativa entre os grupos estudados, para o tempo cirúrgico total, tempo 
de isquemia fria e tempo de isquemia quente. 
 
6.5 - A CIRCULAÇÃO PULMONAR 
A presença de PAPm elevada em candidatos a transplante de fígado varia de 20 
a 26% (KROWKA, 2002). Estudos realizados anteriormente demonstraram que a presença 
de HP moderada (PAPm<35mmHg) em candidatos a transplante não representou aumento 
na mortalidade e morbidade (TAURA, et al. 1996; KROWKA, 1999). Na população 
estudada, apenas 5,3% apresentaram PAPm entre 25 a 35 mmHg na avaliação                 
pré-operatória. Entretanto, após a realização do transplante, 54,4% evoluíram com PAPm 
maior ou igual a 25mmHg. Esse fenômeno já foi abordado por outros autores, porém não é 
bem esclarecido. E, ainda, não foi relatado se a presença de HP no período pós-operatório 
está relacionada com piora da função respiratória e com o prognóstico. 
KUO et al. (1996) avaliaram a resposta pulmonar hemodinâmica à infusão 
rápida de volume em 22 candidatos a transplante sem HP prévia, como foi a amostra do 
presente estudo, e observaram que nove pacientes desenvolveram HP. Os autores ainda 
relataram que os pacientes que responderam com aumento da PAPm à infusão rápida de 
volume apresentavam uma PCP de base mais elevada, quando comparados com os 
indivíduos que não responderam. Isto caracteriza retenção de líquido nesse grupo de 
pacientes. Os autores sugeriram, então, que uma parte da população dos candidatos a 
transplante é “volume-sensível”, podendo evoluir com HP pós-infusão rápida de volume 
devido a uma provável disfunção ventricular subclínica ou resultado de uma sobrecarga de 
volume intravascular, ou, ainda, por aumento da permeabilidade. 
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Neste estudo a PCP era normal para os dois grupos estudados, sem diferenças 
significativas entre eles. Portanto, a chance dos pacientes do grupo 2 já serem 
hipervolêmicos, no pré-operatório, em relação ao grupo 1, é mínima. Entretanto, no       
pós-operatório os pacientes do grupo 2 evoluíram com uma PVC mais elevada, o que 
poderia justificar uma hipervolemia nesse período. 
Portanto, maiores estudos controlados e randomizados são necessários para 
verificar as condições hemodinâmicas e a função cardíaca desses pacientes que evoluem 
com HP no pós-operatório, na tentativa de se diagnosticar precocemente possíveis 
alterações. 
A infusão rápida de volume faz parte do procedimento do transplante. 
Identificar quais pacientes apresentam alterações hemodinâmicas pulmonares ou disfunção 
ventricular pode ajudar a conduzir de forma mais adequada esses pacientes no período 
perioperatório (KUO et al., 1996). 
STENQUIVIST et al. (1999) estudaram as alterações hemodinâmicas 
pulmonares durante as fases de dissecção, anepática e de reperfusão em dez pacientes 
submetidos a transplantes de fígado, e constataram que houve aumento da PAPm e do shunt 
pulmonar após a fase de reperfusão. Os autores atribuíram a causa da HP ao aumento do 
débito cardíaco (DC) entre as fases anepática e de reperfusão. Também constataram que 
não houve aumento da RVP. A circulação pulmonar parece estar dilatada e não responde 
com o mecanismo de vasoconstrição reguladora (vasoconstrição hipóxica). Ainda segundo 
esses autores, esse mecanismo ocorre por dois motivos. Primeiro, pelo aumento da síntese 
de NO pelo endotélio vascular na presença de doença hepática avançada. Segundo, pelo 
aumento do DC que leva a um aumento da saturação venosa de oxigênio (SvO2), 
importante no mecanismo de autorregulação hipóxica. 
ACOSTA et al. (2002) estudaram as alterações na circulação pulmonar e 
sistêmica de 55 pacientes durante o transplante. Observaram que não houve aumento 
importante na PAPm após a fase de reperfusão, mesmo com aumento do índice cardíaco. 
Os autores concluíram que pacientes cirróticos conservam a capacidade de dilatação da 
circulação pulmonar, o que evitou a hipertensão pulmonar pós-transplante naquela 
população estudada. 
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ADUEN et al. (2003) avaliaram, retrospectivamente, 93 pacientes com o intuito 
de investigar os tipos (hidrostático e por aumento da permeabilidade) e os tempos de 
duração (resolução rápida ou persistente) de edema pulmonar após o transplante. Os autores 
encontraram uma incidência de edema pulmonar de 52% nos pacientes. Observaram que a 
presença de edema imediatamente após o transplante esteve associada ao aumento da 
PAPm, provavelmente por hipervolemia. Porém, naqueles onde o edema apareceu 
tardiamente, cuja causa foi de origem inflamatória, foi mais persistente e esteve associado 
ao aumento da RVP. 
Neste estudo foi observado que os pacientes que evoluíram com aumento da 
PAPm apresentaram também valores de PCP e PVC mais elevados nas primeiras horas de 
internação na UTI. Isto sugere a presença de hipervolemia nesses pacientes, que poderia 
justificar o aumento da PAPm, devido à baixa tolerância à infusão rápida de volume. A 
comprovação dessa hipótese poderia ser feita em um estudo prospectivo e controlado para a 
avaliação do DC e da RVP, que não puderam ser avaliados no presente estudo, devido à 
falta de informações nos prontuários da maioria dos pacientes. 
 
6.6 - EVOLUÇÃO NO PÓS-OPERATÓRIO IMEDIATO 
Pôde ser observado no presente estudo que não houve alteração importante da 
PAM para os dois grupos estudados no período pós-operatório. Ambos evoluíram com 
valores estáveis de PAM. Apesar do aumento da PAPm e dos valores altos das pressões de 
enchimento, mantiveram função hemodinâmica estável. 
O índice de oxigenação utilizado para a avaliação da evolução no                 
pós-operatório imediato foi a PaO2/FiO2. Houve uma queda significativa de oxigenação 
para os dois grupos, quando comparados com os valores do pré-operatório. Lesão tecidual 
importante, síndrome de reperfusão hepática e politransfusão são fatores que levam à 
síndrome de lesão pulmonar aguda por liberação dos mediadores inflamatórios. Há um 
edema pulmonar agudo não cardiogênico, com formação de microatelectasias e shunt 
pulmonar, levando a alterações na troca gasosa e piorando a PaO2/FiO2. Apesar de terem 
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apresentado uma queda importante da PaO2/FiO2, os valores estiveram próximos da 
normalidade para ambos os grupos estudados. Portanto os pacientes, de maneira geral, não 
evoluíram hipoxêmicos no pós-operatório imediato. 
Nível baixo de hemoglobina, conseqüente de sangramento excessivo, pode 
contribuir para a diminuição da oxigenação tecidual. Os valores de hemoglobina evoluíram 
com uma queda significativa no pós-operatório em relação ao pré-operatório. Entretanto, 
estiveram, em média, acima de 9 g/dl em todo período do pós-operatório imediato, o que 
garatiu oferta adequada de oxigênio aos tecidos. 
A alcalose metabólica é um achado freqüente no pós-operatório de pacientes 
submetidos a transplante de fígado. RAJ et al. (2003) avaliaram 123 pacientes no período 
pós-operatório e observaram uma incidência de alcalose de 51,2% nos pacientes. O uso de 
diuréticos, a carga de citrato devido à transfusão sangüínea e a presença de hipocalemia e 
hipomagnesemia foram sugeridos como fatores que contribuem para o desenvolvimento de 
alcalose metabólica no pós-operatório. Os autores ainda constataram que esses pacientes 
evoluíram com maior tempo de internação na UTI. 
Na população estudada, pôde ser observado que tanto no grupo 1 como no 
grupo 2 houve uma queda importante do pH, provavelmente por aumento de ácido lático 
liberado por metabolismo anaeróbico, devido ao tamanho da lesão tecidual e 
comprometimento perfusional global. A recuperação do pH, assim como do lactato, 
aconteceu em 72 horas do pós-operatório, onde ambos os grupos evoluíram com alcalose. 
KROWKA et al. (1992) estudaram a função pulmonar e a troca gasosa em 95 
pacientes submetidos a transplante, e observaram que os níveis de PaCO2 apresentavam-se 
baixos na avaliação pré-operatória, com um pH alcalino, caracterizando hiperventilação. 
Esses valores normalizaram-se entre 9 e 15 meses após o transplante, e não foi observada 
hipoxemia em nenhuma das fases. Os autores sugeriram que a hiperventilação e a alcalose 
estão relacionadas com a doença hepática grave e que podem ser revertidas após o 
transplante. 
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No presente estudo foi observado que os pacientes apresentavam uma 
ventilação alveolar aumentada, pois o valor médio da PaCO2 estava baixo em ambos os 
grupos estudados (30,87 ±3,9 para o grupo 1 e 31,43 ±3,7 para o grupo 2), na avaliação   
pré-operatória. Este aumento da ventilação pode ser explicado pelo mecanismo 
compensatório que esses indivíduos desenvolvem para evitar a hipoxemia. ALLER et al. 
(1999) constataram que os pacientes que apresentaram dilatações dos vasos pulmonares 
evoluíram com hiperventilação compensatória e níveis de PaO2 normais. RASSIAT et al. 
(2002) compararam os parâmetros de troca gasosa nos períodos pré e pós-operatório. 
Constataram que houve normalização da PaCO2 e do pH, com diminuição do PA-aO2 no 
pós-operatório, quando comparados com os valores do pré-operatório. Os autores sugeriram 
que as razões para esse fenômeno podem estar relacionadas ao desaparecimento da 
síndrome da circulação hiperdinâmica e normalização da RVP e periférica, que antes do 
transplante apresentavam-se diminuídas. 
MANDELL et al. (1996) compararam as experiências de dois centros de 
transplante e concluíram que a extubação precoce, ou seja, imediatamente após a cirurgia, 
em pacientes selecionados, foi segura e reduziu custo. Segundo esses autores, os fatores que 
estiveram relacionados à presença de insuficiência respiratória peri-operatória referiram-se 
à presença de encefalopatia, disfunção primária do enxerto e um PA-aO2 elevado no período 
pré-operatório. A literatura descreve que a extubação traqueal precoce, realizada de três a 
oito horas pós-transplante, é segura e não está associada ao aumento da incidência de       
re-intubação e complicações respiratórias (BIANCOFIORE et al., 1998; FINDLAY et al., 
2002). Segundo FINDLAY et al. (2002), a aceleração do tempo de desmame pode não estar 
associada a um menor tempo de internação na UTI. No presente estudo, o tempo de 
desmame da maioria dos pacientes foi menor do que 24 horas para ambos os grupos. 
Também não houve diferença quanto ao tempo de permanência na UTI entre os 
grupos estudados. Esse tempo foi em média de quatro dias e variou de 2 a 45 dias. Essa 
média é compatível com outros trabalhos descritos na literatura (SNOWDEN et al., 2000; 
STARKEL et al., 2002). 
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6.7 - COMPLICAÇÕES RESPIRATÓRIAS 
As complicações respiratórias são comuns e sua incidência varia de 41% a 98% 
nos pacientes submetidos a transplante de fígado, e estão geralmente associadas às 
alterações pulmonares pré-operatórias relacionadas à doença hepática                    
(MERRITT et al., 1999). 
A presença de infiltrados pulmonares, que pode caracterizar edema, esteve 
presente em aproximadamente 50% dos pacientes de ambos os grupos estudados. Esta 
casuística é semelhante ao estudo de SNOWDEN et al. (2000), onde 47% dos pacientes 
submetidos a transplante evoluíram com infiltrados pulmonares na radiografia de tórax, 
associado à deterioração das trocas gasosas, aumento da PAPm e aumento do tempo de 
ventilação mecânica e de internação na UTI. 
Edema pulmonar tem sido descrito na literatura durante e após o transplante. 
Segundo WOLF (2000), as causas podem ser de origem cardiogênica, principalmente após 
a reperfusão do enxerto, onde ocorre uma sobrecarga volêmica e de origem não 
cardiogênica. Estas ainda não são bem conhecidas, mas provavelmente estão relacionadas a 
complicações infecciosas ou às drogas imunossupressoras que contribuiriam para o 
aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar. O tratamento inclui o uso de 
PEEP, o controle da volemia e do débito cardíaco com agentes inotrópicos. SINGH et al. 
(1999), em um estudo prospectivo para avaliar a presença de infiltrados pulmonares em 90 
pacientes pós-transplante, constataram uma incidência de 44% devido às seguintes causas: 
pneumonia (38%), edema pulmonar (40%), atelectasia (10%), SARA (8%) e desconhecida 
(6%). 
DOYLE et al. (1993) descrevem que a presença de SARA no pós-operatório 
imediato de pacientes submetidos a transplante de fígado, associada à septicemia, esteve 
relacionada com uma mortalidade de 100%. Segundo LI et al. (2002), SARA é uma séria e 
multifatorial complicação após o transplante, com alta taxa de mortalidade. A causa mais 
importante é a SIRS (síndrome de resposta inflamatória sistêmica) associada à sobrecarga 
hídrica por infusão de cristalóides e à transfusão maciça. As outras causas incluíram sepse, 
ciclosporina, aspiração de conteúdo gástrico e a síndrome de reperfusão. Nesse estudo, com 
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104 pacientes, 16,3% evoluíram com SARA, sendo que apenas 30% dos mesmos 
sobreviveram. O tratamento usado foi a ventilação mecânica otimizada, associada à 
administração de diuréticos, costicosteróides e antibioticoterapia baseada em cultura. No 
presente estudo, a incidência de SARA foi de aproximadamente 10%, e a mortalidade 
atribuída não foi avaliada neste estudo devido à dificuldade de coleta de dados em 
prontuários. 
COELHO et al. (2001) afirmam que após a extubação são essenciais a atuação 
da fisioterapia e a deambulação precoce. Atelectasias são comuns, assim como em outras 
cirurgias abdominais. Derrame pleural, ascite e secreção traqueobrônquica são os principais 
fatores predisponentes, além de outros, como a diminuição do nível de consciência e a 
diminuição da complacência pulmonar. O tratamento é geralmente suficiente com 
fisioterapia e a utilização de pequenos níveis de pressão contínua nas vias aéreas (CPAP). 
A lesão do nervo frênico direito e paralisia da hemicúpula diafragmática 
ocorrem com muita freqüência. McALISTE et al. (1993) observaram uma incidência de 
38% nos pacientes transplantados, que esteve relacionada com o aumento de problemas 
pulmonares, com diminuição da capacidade vital, hipoventilação e formação de 
atelectasias. Segundo MANEZUR et al. (2003), a ventilação mecânica prolongada foi 
necessária e o tempo de UTI foi maior em crianças que apresentaram disfunção 
diafragmática, principalmente naquelas que foram transplantadas por insuficiência hepática 
aguda ou foram submetidos a retransplante. No presente estudo não foi constatada lesão do 
nervo frênico, mas sim a disfunção diafragmática no intra-operatório em três pacientes    
(um do grupo 1 e dois do grupo 2). No início a lesão do nervo frênico era muito comum, 
porém com a evolução das técnicas de transplante, a incidência diminuiu. A técnica de 
piggyback, por exemplo, tem a vantagem de deixar o diafragma e a veia cava inferior 
supra-hepática intactos durante a hepatectomia. Como essa é a técnica usada pela equipe da 
Unidade de transplante do HC/UNICAMP, pode se justificar a baixa incidência de lesão do 
nervo frênico. 
As demais complicações presentes nessa população foram derrame pleural, 
pneumotórax e a necessidade de re-intubação. Não houve diferença significativa entre os 
grupos estudados. 
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Segundo COHEN et al. (2003), o pós-operatório de pacientes submetidos a 
transplante de fígado é de grande complexidade. Portanto, a monitorização intensiva e a 
qualidade dos cuidados prestados pela equipe multiprofissional podem fazer diferença nos 
resultados. Os autores mostraram em seu estudo que a elaboração e a aplicação de 
protocolos de assistência da equipe multiprofissional foram de fundamental importância 
para diminuir o tempo de internação na UTI e a incidência de complicações associadas. 
 
6.8 - SOBREVIDA EM 30 DIAS 
Segundo a literatura, a mortalidade no período pós-operatório imediato          
(30 dias) varia de 10% a 18%. Os fatores associados à mortalidade peri-operatória 
consistem em idade, classificação de Child alta (Child C), presença de ascite, diagnóstico 
de cirrose criptogênica, concentração elevada de creatinina, presença de doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC), infecções pré-operatórias, hemorragia digestiva no               
pré-operatório, alto risco cirúrgico e hipotensão intra-operatória                             
(ZISER, 1999; MENEU DIAZ, 2002; LAMA, 2002a, b; GANE, 2003). 
ADAM et al. (2003) publicaram um estudo recentemente na Liver 
Transplantation, onde analisaram a sobrevida em 39.196 pacientes transplantados nos 
centros europeus e levantados pelo European Liver Transplant Registry (ELTR) em um 
período de 13 anos. Um dos achados mais importantes foi considerado a melhora dos 
resultados no decorrer do tempo, com uma média de sobrevida de 83% em um ano. 
No presente estudo, a taxa de sobrevida nos primeiros 30 dias foi de 80% para 
os pacientes do grupo 1 e de 84% para os pacientes do grupo 2, não havendo diferença 
significativa entre os grupos. 
 


























 7 - CONCLUSÕES75
O comprometimento da função respiratória ocorre nos pacientes cirróticos 
submetidos a transplante de fígado. O aumento da pressão de artéria pulmonar média 
(PAPm) no pós-operatório imediato não se correlacionou com as alterações da função 
respiratória, tanto na avaliação pré-operatória como na evolução pós-operatória. 
Os pacientes que evoluíram com aumento da PAPm no pós-operatório imediato 
apresentaram valores de  PCP e PVC mais elevadas. Isto, provavelmente, foi devido à 
presença de hipervolemia nesse grupo de pacientes. 
A presença de hipertensão pulmonar moderada (25mmHg≤PAPm<35mmHg), 
no pós-operatório imediato, não se revelou fator de risco adicional para disfunção pulmonar 
e aumento no tempo de internação na UTI ou na sobrevida de 30 dias.  
A hipertensão pulmonar no pós-operatório imediato também não causou 
alterações na função hemodinâmica (PAM) dos pacientes estudados. 
São necessários maiores estudos, prospectivos, randomizados e controlados, 
para melhor analisar as condições hemodinâmicas, tanto pulmonar como sistêmica, para o 
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FICHA DE COLETA DE DADOS 
ALTERAÇÕES PULMONARES NO PERÍODO PÓS-OPERATÓRIO DE 
PACIENTES SUBMETIDOS A TRANSPLANTE HEPÁTICO COM E SEM 
HIPERTENSÃO PULMONAR 
Projeto de Pesquisa para Dissertação de Mestrado junto ao Departamento de 
Cirurgia do Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de Campinas 
Aluna: Cristina Aparecida Veloso 
Orientador: Prof. Dra. Ilka de Fátima S. F. Boin 
Nome: Idade: 
HC: Data de admissão: 
Diagnóstico: Sexo: 
Antecedentes:  
Child:  MELD: 
Espirometria: FVC=              FEV1= FEV1/FVC=             FEF25-75%= 
Tempo cirurgia: Transfusão: 
Isquemia fria: Sangramento: 
Isquemia quente: Tempo de desmame: 
 
DADOS Pré - op Pós-operatório 
Hora  Admissão 24 hs 48 hs 72 hs 
FiO2      
pH      
PaCO2      
PaO2      
HCO3      
SaO2      
Lac      
Hb      
PAM      
PVC      
PAPm      






PLANILHA DE DADOS INDIVIDUAIS DOS PACIENTES 
Nº TX Idade Sexo ÓBITO Tempo de  Diagnóstico MELD Child PFP PAPm 
Pacientes (anos)   30 DIAS UTI (Horas)         PRÉ-OP 
95 43 M N 116:00:00 CH-V+AL 5,72 C Alterado 9 
96 39 M N 110:00:00 CH-V+AL 7,21 C Normal 23 
97 60 F N 284:15:00 CH-V 23,97 C Normal   
98 52 M N 76:30:00 CH-AL 8,88 C Normal 18 
99 51 M N 110:00:00 CH-V+AL 10,90 C Alterado 20 
100 52 M N 200:00:00 CH-V+AL 9,69 C Normal 18 
101 41 M N 116:06:00 CH-V+AL 10,06 C Normal   
102 43 M N 111:50:00 CH-V+AL 13,83 B Normal 12 
104 51 M N 102:00:00 CH-V 11,34 C Alterado 12 
106 50 M N 65:00:00 CH-AL 9,95 C Alterado 12 
107 31 M N 81:01:00 CH-V+AL 17,33 C Normal 15 
108 43 M N 134:50:00 CH-V+AL 8,73 C Normal 15 
111 48 M N 58:00:00 CHC 7,49 C Normal 17 
112 61 M N 143:15:00 CH-AL 11,01 C Normal 11 
113 53 M N 96:00:00 CH-V 4,14 B Normal 18 
114 49 M S  CH-V 15,65 C Normal   
115 49 M N 116:15:00 CH-V 12,39 B Normal   
116 52 F N 69:00:00 CH-V 16,47 B Normal   
117 39 F N 156:30:00 CH-V+AL 2,42 C Normal 9 
118 41 M N 66:00:00 CH-V 8,56 C Normal 17 
119 53 M N 164:30:00 CH-V+AL 5,55 C Alterado 8 
120 49 M N 978:20:00 CH-AL 10,72 C Normal   
122 60 F S  CH-V 17,78 C Normal   
123 45 F N  CHC 6,17 B Normal 13 
124 17 F N 65:00:00 CH-AUTOIMUNE 16,92 C Normal   
125 20 M N 45:00:00 CEP 14,99 C Normal   
126 52 M N 114:30:00 CH-V 19,88 C Alterado 6 
127 39 M N 91:00:00 CH-V+AL 1,41 C Alterado 11 
129 51 M N 60:15:00 CH-V+AL 5,31 C Normal 17 
130 47 M N 114:35:00 CH-V+AL 13,17 B Normal   
132 35 M N 54:00:00 CH-V+AL 4,48 B Normal   
133 35 M N 131:00:00 CH-V+AL 8,38 C Normal 11 
135 30 M N 118:30:00 CH-AL 16,03 C Normal 27 
136 50 M N 1098:30:00 CH-V 17,60 C Normal 13 
137 14 M N 93:00:00 CH AUTOIMUNE 17,01 C Normal 14 
138 49 M S  CH-V+AL 15,94 C Normal 13 
139 42 M N 74:15:00 CH-V+AL 6,80 C Normal 15 
140 41 M N 180:30:00 CH-V+AL 5,25 B Normal 20 
141 41 M N 73:00:00 CH-V+AL 15,68 B Alterado 11 
142 60 F N 68:20:00 CBP 2,56 B Normal 17 
143 52 F S 100:15:00 CBP 21,83 B Normal 25 
144 46 M N 159:00:00 CH-V+AL 16,00 C Alterado 14 
147 45 F S  CBP 7,62 B Normal 15 
148 53 M N 59:00:00 CH-V+AL 7,54 C Normal 11 
150 43 M S  CH-V 22,37 C Normal   
151 53 M N 46:30:00 CH-AL 6,34 C Normal 10 
152 44 M N 209:40:00 CH-V+AL 23,40 C Normal 28 
155 59 M N 89:30:00 CH-V+AL 14,32 C Normal 13 
156 55 M S  CH-V+AL 10,03 C Alterado   
157 47 M N 72:15:00 CH-AL 1,19 B Normal 15 
159 55 M N 168:30:00 CH-V+AL 1,48 C Normal 20 
160 62 F S  CH-V+AL 20,88 C Normal 15 
161 16 F N 112:30:00 CH-AUTOIMUNE 16,67 C Normal 9 
162 53 F S  CH-V 21,98 C Normal 18 
163 39 M S  CH-V+AL 1,74 B Normal 24 
164 54 F S  CH-V 26,14 C Normal 9 
166 43 M N 195:30:00 CH-V 17,09 C Normal 23 
 MELD: Mayo end-stage disease; PFP: prova de função pulmonar; PAPm: pressão de artéria pulmonar média; OP:   
 operatório; M: masculino; F: feminino; N: não; S: sim; CH: cirrose hepática; V: viral; AL: alcoólica; CHC: carcinoma 
 hepatocelular; CBP: cirrose biliar primária 
Anexo 4 
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Nº TX PCP Cirurgia Isq.Fria Isq.Quente Transfusao Desmame 
Pacientes PRÉ-OP minutos minutos minutos CH PFC Horas 
95 4 600 600 80 3130 3526 <12 Horas
96 19 570 900 75 1544 776 <12 Horas
97   480 660 0 2188 5172 96:15:00
98 13 390 660 55 1200 2584 8:30:00
99 15 480 0 45 954 4340 2:00:00
100 15 540 795 50 2396 6094 10:00:00
101   630 625 55 1234 2928 6:36:00
102 7 600 600 70 1228 5126 12:50:00
104 6 480 480 45 1156 2962 9:30:00
106 6 540 550 50 2706 5990 6:00:00
107 10 540 405 50 1854 1616 9:16:00
108 11 570 1080 38 1944 4508 6:50:00
111 12 540 420 55 0 1508 4:30:00
112 7 600 720 70 3106 4909 22:45:00
113 7 600 540 55 0 1560 11:15:00
114   750 490 50 4662 10498 NÃO HOUVE
115   600 780 80 3404 8924 9:45:00
116   510 780 60 1502 3136 24:00:00
117 7 900 720 60 2432 2596 13:00:00
118 14 540 690 90 2116 3088 4:00:00
119 8 510 840 40 1524 4456 97:30:00
120   660 780 75 3857 6737 16:20:00
122   540 660 75 6158 9026 NÃO HOUVE
123 10 780 570 90 3582 5936 NÃO HOUVE
124   390 510 45 2450 4176 7:50:00
125   480 580 45 900 3780 4:40:00
126 6 480 700 50 2450 4748 4:45:00
127 7 360 360 35 626   8:20:00
129 12 450 720 55   1664 10:00:00
130   480 580 55 620 3972 15:35:00
132   510 420 60 614 1888 <12 Horas
133 6 510 600 60 2194 4002 5:45:00
135 18 600 585 120 960 5016 18:00:00
136 7 450 450 70 1836 1870 19:20:00
137 13 720 740 120 3052 5128 8:00:00
138 13 720 840 100 3284 2384 16:15:00
139 5 540 720 110 626 2900 5:05:00
140 17 510 775 55 614 2816 15:30:00
141 9 540 915 55 590 1948 5:50:00
142 13 540 400 65 854 2128 <12 Horas
143 23 480 600 30 638 684 27:15:00
144 11 330 635 45 2456 3178 9:40:00
147 5 660 600 120 1500 2430 NÃO HOUVE
148 7 840 385 55 1198 5581 11:25:00
150   810 900 60 7939 13431 NÃO HOUVE
151 5 540 810 30 580 1994 13:45:00
152 21 540 600 40 2152 4548 14:20:00
155 5 390 420 70 846 2834 13:00:00
156   510 540 60 788 2309 NÃO HOUVE
157 12 480 600 45 1101 952 5:35:00
159 14 540 480 50 985 2424 75:15:00
160 12 630 690 60 4598 6971 NÃO HOUVE
161 4 570 740 80 857 4789 15:30:00
162 16 540 670 90 273 3704 NÃO HOUVE
163 17 600 620 40 2969 0 30:00:00
164 2 720 600 60 6894 6849 NÃO HOUVE
166 8 510 390 45 0 1502 2:30:00






Nº TX Dados Pré-Operatórios 
Pacientes FiO2 PH PaCO2 PaO2 HCO3 EB SaO2 Lac Hb P(A-a)O2 PaO2/FiO2 
95 0,21 7,44 30,2 87,4 20,4 -2,3 96,5 1,0 13,0 13,03 416,19 
96 0,21 7,41 35,1 92,3 22,2 -1,3 96,8 1,5 11,2 2,01 439,52 
97 0,21 7,40 23,3 95,1 14,1 -9,1 96,6   8,8 13,96 452,86 
98 0,21 7,48 30,4 81,1 22,6 0,0 96,2     19,08 386,19 
99 0,21 7,49 34,8 72,1 26,5 3,8 94,4 1,6 13,8 22,58 343,33 
100 0,21 7,47 28,5 112,1 20,6 -1,7 97,9 2,0 11,2 -9,54 533,81 
101 0,21 7,44 31,4 88,8 21,1 -1,7 96,3   14,3 10,13 422,86 
102 0,21 7,46 33,2 51,1 23,5 0,6 85,8 0,9 10,7 45,58 243,33 
104 0,21 7,44 33,1 94,1 22,3 -0,8 96,8   12,3 2,71 448,10 
106 0,21 7,39 27,4 82,2 16,6 -6,9 97,7 2,2 9,1 21,73 391,43 
107 0,21 7,37 30,7 66,2 18,2 -5,1 92,7   13,9 33,61 315,24 
108                       
111 0,21 7,43 35,6 73,2 23,2 -0,1 99,3 1,1 16,2 20,48 348,57 
112 0,21 7,43 34,3 77,2 22,7 -0,6 95,4 1,7 11,3 18,11 367,62 
113 0,21 7,42 40,3 60,3 26,0 2,0 93,7 1,0 16,4 27,51 287,14 
114 0,21 7,45 32,5 93,1 22,3 -0,6 97,1   14,5 4,46 443,33 
115 0,21 7,50 28,3 91,6 22,4 0,2 97,1     11,21 436,19 
116 0,21 7,46 29,0 104,0 20,4 -1,7 98,8     -2,07 495,24 
117 0,21 7,44 37,5 88,7 25,1 1,6 97,2 1,0 11,3 2,61 422,38 
118 0,21 7,48 32,1 81,0 24,0 1,7 97,2     17,06 385,71 
119 0,21 7,46 25,0 67,6 17,7 -4,0 93,7   15,6 39,33 321,90 
120 0,21 7,45 23,0 75,0 16,0 -6,4 95,0     34,43 357,14 
122 0,21 7,47 30,3 81,6 21,8 -0,7 96,4   11,1 18,71 388,57 
123 0,21 7,43 29,9 57,2 19,9 -2,7 91,7     43,61 272,38 
124 0,21 7,45 31,3 86,8 21,8 -1,0 96,8     12,26 413,33 
125 0,21 7,39 24,7 110,0 14,7 -9,0 98,4 1,4 7,4 -2,69 523,81 
126 0,21 7,47 31,3 95,9 22,3 0,3 97,4   12,6 3,16 456,67 
127 0,21 7,34 30,2 88,6 16,1 -8,2 98,0   8,4 11,83 421,90 
129 0,21 7,46 35,3 77,6 25,3 2,3 96,9   13,8 16,46 369,52 
130                       
132 0,21 7,42 36,4 53,9 23,5 0,0 88,0 1,6 12,7 38,78 256,67 
133 0,21 7,41 30,2 97,4 18,4 -4,5 98,3 1,7 9,1 3,03 463,81 
135 0,21 7,42 36,9 69,9 23,9 0,3 94,3 1,5 13,0 22,16 332,86 
136 0,21 7,45 29,8 107,0 20,8 -2,1 99,6 1,2 8,4 -6,07 509,52 
137 0,21 7,46 29,7 87,4 21,0 -1,7 98,2   11,3 13,66 416,19 
138 0,21 7,57 28,8 69,5 27,0 5,6 95,9 2,1 12,7 32,68 330,95 
139                       
140 0,21 7,43 33,0 90,0 21,3 -1,4 96,8   12,8 6,93 428,57 
141 0,21 7,46 28,6 115,0 20,2 -2,4 97,6 1,8 10,2 -12,57 547,62 
142 0,21 7,46 35,5 89,8 25,5 2,3 97,5   12,8 4,01 427,62 
143 0,21 7,43 34,2 91,6 22,8 -0,5 97,8   11,1 3,83 436,19 
144                       
147 0,21 7,46 31,3 79,0 21,9 -0,7 96,6   13,3 20,06 376,19 
148 0,21 7,46 31,8 80,9 22,7 0,1 97,3   14,0 17,53 385,24 
150 0,21 7,42 33,7 52,5 21,7 -1,7 87,3 1,9 11,5 43,56 250,00 
151 0,21 7,44 32,8 69,6 23,3 -0,6 94,2   13,6 27,58 331,43 
152 0,21 7,38 29,7 89,8 17,4 -6,2 98,3   14,2 11,26 427,62 
155                       
156 0,21 7,41 32,5 89,6 22,2 -0,8 97,7   13,0 7,96 426,67 
157 0,21 7,52 25,0 64,7 20,4 -0,9 94,3 1,3 12,5 42,23 308,10 
159 0,21 7,43 33,7 50,3 22,1 -1,2 85,1 1,8 10,5 45,76 239,52 
160 0,21 7,47 24,3 102,0 18,0 -4,1 99,0 2,9 10,6 5,81 485,71 
161 0,21 7,46 32,4 95,1 22,9 0,2 97,4 1,4 13,1 2,58 452,86 
162 0,21 7,47 29,3 108,9 21,3 -0,9 98,3 1,8 12,8 -7,35 518,57 
163 0,21 7,45 34,4 62,5 23,7 1,1 98,5 2,4 15,3 32,68 297,62 
164 0,21 7,50 25,5 86,3 19,9 -2,2 97,9   10,9 20,01 410,95 
166 0,21 7,44 33,4 79,6 22,3 -0,7 96,1   13,0 16,83 379,05 
 FiO2: fração inspirada de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico;  
 HCO3: bicarbonato; EB: excesso de base; SaO2: saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; Lac: lactato; 





Nº TX Admissão 
Pacientes FiO2 PH PaCO2 PaO2 HCO3 EB SaO2 Lac Hb PAM PVC PAMP PCP 
95 MASC 7,32 39,4 171,5 19,7 -5,3 98,2 1,7 10,9 104 13 28 20 
96 MASC 7,39 45,4 122,8 27,0 2,3 98,0 1,0 9,5 124 11 33 24 
97 0,60 7,36 36,4 105,9 20,4 -4,1 97,9 2,6 8,9 75 16 31 24 
98 0,60 7,34 36,7 200,2 19,8 -4,9 99,0 2,2 9,7 90 23 28 22 
99 0,60 7,38 34,4 194,3 20,3 -3,7 98,5 5,2 11,1 93 13 24 11 
100 0,60 7,37 34,0 181,0 20,3 -4,3 98,6 1,0 12,0 102 16 30 22 
101 0,60 7,29 45,5 129,5 21,4 -4,2 98,1 2,2 10,8 70 20 33 26 
102 0,60 7,44 33,4 249,4 22,3 -0,9 98,7 2,6 10,4 84 15 24 18 
104 0,50 7,43 42,2 211,2 27,9 4,0 98,8 1,6 10,2 120 14 26 18 
106 0,60 7,36 37,7 172,5 21,0 -3,7 98,2 4,6 12,6 118 14 35 27 
107 0,60 7,40 28,6 237,6 17,3 -6,1 98,6 2,2 9,5 97 7 23 12 
108 0,50 7,35 33,6 185,6 18,5 -5,7 98,2 5,3 11,4 88 10 20 12 
111 0,60 7,33 40,0 180,0 20,8 -4,4 98,2 2,8 13,4 113 15 32 19 
112 0,60 7,33 39,3 192,9 20,4 -4,8 98,3 8,5 10,2 120 10 23 17 
113 0,60 7,30 45,2 132,7 21,8 -4,0 97,7 2,4 11,0 105 16 35 18 
114 1,00 7,45 27,3 302,0 19,4 -3,6 100,0 10,2 9,3 80 14 23 17 
115 0,80 7,35 45,5 98,7 24,8 -0,1 97,7 3,9 9,6 111 15 34 19 
116 0,60 7,36 26,9 209,0 15,7 -8,4 99,5 1,9 8,4 88 14 23 17 
117 0,60 7,36 29,6 222,0 16,7 -7,2 99,7 4,4 15,4 82 13 22 15 
118 0,60 7,35 39,4 151,0 21,1 -3,5 99,5 4,9 11,2 121 9 26 12 
119 0,80 7,47 29,9 239,0 21,9 -0,9 100,0 6,7 7,0 69 10 14 10 
120 0,60 7,40 37,0 134,0 22,8 -1,2 99,0 5,3 9,4 74 10 18 10 
122 0,60 7,39 36,0 119,0 22,3 -2,3 99,2 9,1 9,5 104 14 34 21 
123 1,00 7,38 24,2 201,0 24,2 -0,6 99,8   113 12 32 17 
124 0,60 7,39 40,2 240,0 24,0 -0,3 100,0 1,1 10,2 115 16 28 23 
125 0,60 7,49 29,9 142,7 22,9 0,9 99,3 7,6 9,0 84 8 16 11 
126 0,60 7,41 38,5 228,0 24,1 0,4 100,0 4,1 10,5 102 20 40 34 
127 0,60 7,48 30,7 253,0 23,6 0,1 100,0 2,7 7,4 132 9 20 15 
129 0,60 7,31 39,9 147,0 20,2 -5,6 99,4 2,7 10,3 96 21 29 21 
130 0,60 7,28 45,8 152,0 21,2 -4,8 99,5 8,5 10,8 102 16 31 20 
132 MASC 7,25 47,2 163,0 20,1 -6,0 99,3 3,3 10,8 120 8 30 23 
133 0,60 7,35 34,9 197,0 18,3 -5,6 99,6 2,8 11,5 103 12 29 17 
135 0,60 7,30 42,6 155,0 20,6 -5,0 100,0 3,8 13,0 92 6 22 11 
136 0,60 7,42 34,0 160,0 22,2 -1,2 99,6 1,0 6,9 98 4 20 10 
137 0,60 7,30 37,8 226,0 18,8 -7,3 100,0 7,0 11,1 80 7 18 8 
138 0,60 7,36 43,8 133,0 24,8 -0,2 99,2 3,2 10,3 79 10 22 14 
139 0,60 7,39 33,5 212,0 20,0 -3,6 100,0 5,4 11,9 122 19 17 10 
140 0,50 7,30 39,1 105,0 18,8 -6,6 97,2 0,0 9,4 94 14 23 16 
141 0,60 7,42 29,8 255,0 19,1 -4,0 100,0 5,9 10,9 81 14 22 15 
142 MASC 7,38 39,5 134,0 23,2 -1,1 99,4 2,4 9,5 111 14 37 32 
143 0,60 7,37 29,4 196,0 17,0 -6,9 99,9  13,2 100 8 23 14 
144 0,60 7,44 34,6 233,6 23,4 0,0 98,8 2,5 10,5 114 10 24 13 
147 0,60 7,33 27,8 163,0 15,0 -9,8 99,6 12,7 9,5 87 9 19 10 
148 0,60 7,43 37,5 127,0 24,9 1,0 99,6 2,5 10,0 71 10 18 10 
150 1,00 7,07 54,6 100,3 16,0 -15,2 96,0 25,9 13,0 93 11 32 22 
151 0,60 7,26 52,6 106,0 23,3 -3,6 97,7 1,7 11,2 105 18 40 29 
152 0,60 7,21 58,8 156,2 23,5 -4,5 98,1 3,4 10,0 102 26 43 36 
155 0,60 7,39 38,7 238,5 23,1 -1,2 98,7 1,7 9,6 85 14 25 16 
156 0,60 7,29 43,8 162,7 20,7 -5,1 98,2 2,5 10,1 68 10 28 20 
157 0,60 7,40 35,6 238,0 21,8 -2,1 99,8 1,4 10,6 110 22 35 24 
159 0,60 7,35 36,8 134,1 20,3 -4,4 97,3 3,0 11,5 130 13 30 21 
160 1,00 7,23 55,1 85,9 22,3 -4,7 96,7 0,0 8,1 85 16 24 16 
161 0,60 7,44 33,1 228,0 22,8 -0,9 98,8 3,9 7,4 128 15 16 13 
162 0,60 7,32 40,7 158,1 20,5 -4,6 98,6 8,5 10,3 63 11 28 21 
163 0,60 7,20 51,8 158,0 20,0 -8,3 99,1 6,3 15,9 83 13 24 14 
164 1,00 7,27 44,6 301,0 20,4 -5,5 100,0 6,8 5,1 67 8 27 10 
166 0,60 7,34 37,4 199,0 19,9 -4,8 99,9 1,9 10,6 90 7 27 13 
 FiO2: fração inspirada de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico;  
 HCO3: bicarbonato; EB: excesso de base; SaO2: saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; Lac: lactato; 
 Hb: hemoglobina; PAM: pressão arterial média; PVC: pressão venosa central; PAPm: pressão de artéria  




Nº TX 24 Horas 
Pacientes FiO2 PH PaCO2 PaO2 HCO3 EB SaO2 Lac Hb PAM PVC PAMP PCP 
95 MASC 7,39 47,3 106,9 28,1 3,2 97,5 2,1 9,0 119 15 22 15 
96 MASC 7,43 43,7 63,0 28,7 4,9 92,4 1,8 8,3 107    
97 0,60 7,48 33,3 157,8 24,6 1,5 98,1 2,5 10,1 106 20 36 29 
98 MASC 7,42 37,5 87,3 24,9 0,6 97,6 2,0 9,2 101 15 21 15 
99 MASC 7,45 47,9 143,6 33,0 8,4 98,1 2,0 8,9 108 9   
100 MASC 7,41 42,8 90,4 26,4 2,2 96,9 1,9 10,2 109 13 30 24 
101 MASC 7,41 37,1 111,6 23,5 -0,8 97,5 2,3 10,5     
102 MASC 7,41 36,7 110,6 23,0 -1,0 98,4 4,2 9,9 103 10 20 15 
104 MASC 7,46 43,0 71,4 30,8 6,6 96,4 1,7 10,8 113 23 40 37 
106 MASC 7,41 34,1 103,3 21,3 -2,4 97,8 2,9 9,2 107 15 29 16 
107 MASC 7,39 35,9 182,9 21,5 -2,7 98,8 1,5 8,2 107 9 16 12 
108 MASC 7,38 41,0 85,4 23,9 -0,5 95,7 2,8 9,3 101 12 19 17 
111 MASC 7,43 37,1 100,8 24,6 0,6 97,6 2,2 10,2 117 12 20 15 
112 MASC 7,42 47,8 60,5 31,0 6,3 93,1 1,4 8,2 123 11 19 14 
113 MASC 7,41 45,0 102,7 28,3 3,8 98,2 3,7 11,0 107 12 24 17 
114 0,60 7,27 41,3 70,1 18,8 -7,4 93,0 13,8 10,0 82 24 38 28 
115 MASC 7,47 41,0 60,8 29,9 6,2 90,9 2,7 9,4 90 25 28 25 
116 MASC 7,51 38,7 166,0 31,4 7,8 100,0 2,9 9,1 115 10 24 15 
117 MASC 7,28 45,5 185,0 20,7 -5,6 99,5 2,8 14,2 89 6 14 9 
118 MASC 7,45 38,2 79,2 27,0 3,1 97,1 1,9 10,8 91 14 32 27 
119 1,00 7,56 34,3 289,0 30,9 8,2 100,0 2,0 7,3 79 24   
120 0,70 7,56 29,3 107,0 26,3 4,5 99,0 3,8 10,0 81 16 23 21 
122 0,50 7,34 55,2 75,6 29,6 3,4 96,0 5,2 9,4 90 18 28 20 
123 0,60 7,40 34,6 101,0 21,8 -2,3 98,7 8,7 7,6 124 28 48 33 
124 MASC 7,43 40,8 114,0 27,1 3,2 99,0 1,3 8,9 110 22 32 26 
125 MASC 7,43 35,2 80,2 23,9 0,0 98,1 1,2 7,7 94 12 24 16 
126 MASC 7,48 47,8 70,8 36,2 11,4 96,0 0,0 0,0 81 14 22 0 
127 MASC 7,37 40,0 144,0 23,6 -1,4 99,4 1,8 8,9 141 6 15  
129 MASC 7,53 30,3 133,0 25,7 3,0 100,0 2,8 8,6 89 17   
130 MASC 7,53 43,9 56,2 36,9 12,6 92,5 1,9 9,0 95 21 32  
132 MASC 7,42 40,6 131,0 26,0 2,4 99,4 2,0 9,0 96 20 23 18 
133 MASC 7,45 40,9 109,0 28,0 4,3 98,9 2,4 7,8 80 13 26 21 
135 0,60 7,39 45,5 135,0 26,9 2,5 99,6 3,6 10,3 85 9 16 15 
136 MASC 7,33 41,4 98,0 21,3 -3,8 98,5 2,8 7,8 111 11 29 22 
137 0,21 7,47 39,2 52,1 28,4 4,8 88,5 2,8 9,8 123 13 35 23 
138 MASC 7,45 44,4 79,7 30,6 6,3 97,0 1,7 9,3 74 13 25 14 
139 MASC 7,39 44,6 112,3 26,8 2,4 98,5 1,6 9,1 106 16 25 21 
140 0,40 7,48 41,8 81,7 31,1 7,2 97,1 0,0 9,0 106 12 22 17 
141 0,21 7,49 30,5 62,8 23,3 0,8 94,0 2,1 9,1 92 12 25 17 
142 MASC 7,48 34,8 80,7 26,8 3,3 97,4 1,7 9,7     
143 0,40 7,38 35,7 129,1 20,9 -3,1 98,3 2,3 10,0 102 9 19 12 
144 MASC 7,48 39,6 71,3 30,0 6,3 97,3 1,4 7,9 98 12 25 15 
147 0,60 7,51 27,2 73,9 21,9 -0,3 97,6 6,8 9,3 83 17 23 14 
148 MASC 7,49 42,5 80,0 32,7 8,7 97,8 2,0 8,1 104 11   
150 1,00 7,37 43,1 46,0 25,1 -0,1 88,1 7,1 10,7 76  27 17 
151 0,21 7,51 31,8 48,9 25,3 2,7 88,7 3,2 9,5 76 9 34 21 
152 MASC 7,41 40,1 72,5 24,7 1,0 94,2 1,6 9,1 82 21 35 20 
155 MASC 7,46 38,7 136,0 27,6 3,8 99,7 2,6 8,7 108 12 22 16 
156 0,40 7,27 52,5 92,7 23,4 -2,9 96,3 5,6 8,7 86 18 35 29 
157 MASC 7,46 35,8 82,3 25,7 2,3 97,0 1,7 9,2 104 9 24 19 
159 0,40 7,40 36,0 85,2 21,6 -1,9 96,2 1,6 9,8 100 7 21 13 
160 1,00 7,20 41,7 64,7 16,1 -10,8 92,5 13,2 9,7 65 23 29 23 
161 MASC 7,43 46,0 76,9 27,4 2,7 96,5 0,0 7,4 114 12 16 11 
162 0,40 7,19 52,3 115,0 19,1 -8,4 98,4 10,1 9,6 80 17 31 28 
163 0,40 7,35 49,7 108,0 26,6 1,2 98,8 2,1 11,5 0 13 20 13 
164 0,40 7,45 35,6 131,5 24,5 1,0 97,0 8,2 9,8 97 13 22 13 
166 0,50 7,48 40,1 125,0 29,7 5,9 99,7 2,8 8,2 112 18 38  
 FiO2: fração inspirada de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico;  
 HCO3: bicarbonato; EB: excesso de base; SaO2: saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; Lac: lactato; 
 Hb: hemoglobina; PAM: pressão arterial média; PVC: pressão venosa central; PAPm: pressão de artéria  




Nº TX 48 Horas 
Pacientes FiO2 PH PaCO2 PaO2 HCO3 EB SaO2 Lac Hb PAM PVC PAMP PCP 
95 MASC 7,45 46,0 124,0 32,4 7,7 97,2 1,7 9,2 115 19 30 24 
96 MASC 7,46 45,1 176,4 32,5 8,0 98,5 1,3 9,5 142 30   
97 0,40 7,42 42,0 80,7 27,1 3,1 96,8 1,7 9,1 97 14 26 18 
98 MASC 7,49 43,8 87,1 34,1 9,5 97,2 1,8 10,2 112 11 28 20 
99 MASC 7,48 42,0 67,6 31,3 7,5 94,6 2,1 9,0 83 24   
100 MASC 7,44 46,4 51,4 31,4 6,5 90,6 1,5 10,9 73 27   
101 MASC 7,45 39,6 139,2 27,6 3,5 98,0 2,0 9,9     
102 MASC 7,51 32,9 146,8 26,7 3,7 98,8 1,6 8,5 125 13 26 21 
104 BIPAP 7,48 47,4 62,9 35,8 11,1 93,6 1,8 9,3 103 14 24 20 
106 MASC 7,46 37,2 130,8 26,4 2,7 98,3 1,5 10,5 114 16 34 18 
107 MASC 7,48 39,7 127,3 30,0 6,3 98,3 1,1 9,8 119 11 24  
108 MASC 7,47 38,2 80,7 28,0 4,2 95,5 1,6 8,6 102 16 28 25 
111 MASC 7,46 40,0 129,0 28,9 5,1 98,4 1,1 9,1 112 13   
112 0,21 7,46 50,0 49,2 36,0 11,0 88,8 1,4 9,0 132 17   
113 MASC 7,47 47,1 73,9 34,0 9,4 97,4 3,9 10,3 130 18   
114 0,70 7,36 36,5 80,8 20,0 -4,2 94,5 9,6 8,6 88 12 29 25 
115 MASC 7,51 36,7 69,5 29,8 6,5 95,4 3,1 10,1 104 16 30 18 
116 0,21 7,53 41,6 66,3 35,0 10,9 96,1 2,2 10,5 122 12   
117 MASC 7,47 31,3 60,9 23,3 0,2 95,3 2,4 11,4 63 12   
118 MASC 7,46 37,1 74,8 26,8 2,9 96,8 2,4 9.1 120    
119 0,70 7,52 36,5 79,7 30,7 7,3 98,0 1,6 9,3 96 24   
120 0,40 7,06 35,0 66,5 39,1 12,1 96,0 2,6 9,8 83 17 22 19 
122 0,60 7,53 30,9 74,4 26,4 3,5 97,5 6,1 9,4 94 15 23 17 
123 0,60 7,50 25,9 128,9 20,6 -2,1 98,5 8,8 6,6 104 21 35 26 
124 MASC 7,47 39,2 91,2 28,5 4,7 98,3 1,6 12,3 119 16   
125              
126 MASC 7,48 43,8 251,0 32,0 8,3 100,0 1,7 9,4 53 8 20 14 
127 0,21 7,44 39,4 60,6 27,2 3,1 94,4 1,7 9,0 90 9   
129 MASC 7,53 36,5 73,1 31,2 7,7 98,5 1,8 8,2 90 20   
130 MASC 7,44 52,6 67,2 36,2 10,5 94,9 1,7 10,2 108    
132 MASC 7,49 39,7 81,5 30,7 7,1 97,5 2,1 9,2 129 14 30 23 
133 MASC 7,49 38,9 118,0 29,7 6,4 99,0 1,9 9,0 80 14 38 25 
135 MASC 7,46 47,5 83,8 33,9 9,3 97,1 2,8 11,5 105 8   
136 MASC 7,42 42,2 68,2 27,7 3,2 95,3 1,9 9,4 96 30   
137 MASC 7,48 44,9 120,0 32,8 8,8 99,4 2,5 9,7 130 11 30 22 
138 1,00 7,41 46,2 129,0 28,9 4,6 99,0 4,3 10,7 91 11 21 16 
139 0,21 7,48 36,3 54,8 26,8 3,8 89,6 1,7 8,8 115 24 35 22 
140 MASC 7,49 41,5 72,2 32,2 8,3 95,6 0,0 0,0 105 30 32 25 
141 0,21 7,53 31,6 52,4 26,2 3,8 88,8 1,9 8,8 110 9   
142 0,21 7,52 31,2 49,3 25,6 3,2 90,0 3,0 11,0 0 0 0 0 
143 MASC 7,48 38,6 69,4 20,5 5,1 94,9 0,0 0,0 86 14   
144 MASC 7,50 36,3 110,0 28,6 5,0 99,3 1,9 8,9 103 11 24 14 
147 1,00 7,27 26,5 54,3 11,9 -13,5 86,6 12,1 8,9 78 18 29 17 
148 MASC 7,48 47,7 95,3 36,2 11,3 97,6 1,7 8,7 110 18   
150 1,00 7,32 48,3 58,4 25,2 -0,8 91,6 4,3 9,6 64 12 24  
151 MASC 7,47 42,7 81,6 30,8 6,9 96,7 1,7 11,3 88 14   
152 0,70 7,43 39,6 85,3 26,3 2,2 97,4 1,7 8,5 111 18 38 26 
155 MASC 7,46 40,6 114,8 28,7 4,7 97,9 2,0 11,1 103 16 27 22 
156 0,50 7,41 44,7 92,8 28,2 3,9 98,0 2,3 8,3 100 14 35 15 
157 MASC 7,46 36,9 92,8 26,2 2,8 97,2 1,6 8,4 95 12 24 19 
159 0,50 7,45 32,7 99,5 22,3 -0,6 98,1 1,4 9,3 124 10 21 14 
160 1,00 7,31 45,4 47,1 23,1 -3,4 87,6 20,0 10,5 80 21 24 18 
161 MASC 7,43 44,3 85,8 29,3 5,1 97,5 0,0 8,9 115 16 28 22 
162 0,40 7,25 50,5 101,0 22,0 -4,7 98,2 6,1 8,0 94 24 42 34 
163 MASC 7,38 46,4 104,6 27,0 1,9 97,0 1,8 12,8 103 12 18 13 
164 0,40 7,47 35,5 142,0 26,1 2,7 100,0 2,1 7,7 110 19 28 23 
166 0,50 7,48 43,1 70,6 31,7 7,7 95,8 2,9 9,6 110 23 34 24 
 FiO2: fração inspirada de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico;  
 HCO3: bicarbonato; EB: excesso de base; SaO2: saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; Lac: lactato; 
 Hb: hemoglobina; PAM: pressão arterial média; PVC: pressão venosa central; PAPm: pressão de artéria  




Nº TX 72 Horas 
Pacientes FiO2 PH PaCO2 PaO2 HCO3 EB SaO2 Lac Hb PAM PVC PAMP PCP 
95 MASC 7,45 44,5 109,5 31 6,8 97,6 1,2 9,2 91 21 31 25 
96 MASC 7,49 47,3 67,9 36,3 11,8 94,0 1,2 10,5 101    
97 0,40 7,37 47,2 86,8 26,7 1,8 96,1 1,5 9,1 100 13 26 18 
98 0,21 7,54 40,5 52,8 35,1 11,3 90,7 1,4 9,0 139 14   
99 MASC 7,50 43,5 98,0 33,9 9,8 97,7 3,9 9,3 73 11   
100 MASC 7,47 44,7 74,0 33 8,6 96,9 0,7 11,8 123 16   
101 MASC 7,48 38,5 76,3 29,1 5,6 96,6 2,3 10,7 0 0   
102 0,21 7,57 31,0 50,4 28,8 6,4 91,3 1,5 10,1 80 18   
104 0,60 7,52 42,0 122,6 34,8 10,9 97,9 1,9 10,8 88 12 18 0 
106              
107 0,21 7,47 37,0 97,4 27,1 3,6 98,3 2,4 9,8     
108 MASC 7,50 37,4 81,7 29,1 5,8 95,6 1,4 9,9 101 7 21 11 
111              
112 0,21 7,51 43,4 53,4 34,6 10,4 89,8 2,6 11,5 127    
113 MASC 7,52 43,0 81,0 36,3 11,7 97,5 2,6 10,3 126 13   
114 0,60 7,38 34,6 87,6 20,9 -3,9 97,9 11,4 7,6 90 11 28 15 
115 MASC 7,51 33,7 118,0 27 4,0 98,8 2,3 10,6 100 18   
116 0,21 7,51 40,2 74,4 32,5 8,5 96,8 1,9 11,5 115 10   
117 MASC 7,41 36,2 92,7 22,8 -0,8 97,6 1,9 12,9 57 7   
118 MASC 7,48 36,8 104,0 28,2 4,4 98,9 1,4 10,0     
119 0,40 7,51 36,1 59,0 29 6,2 95,8 1,6 8,9 93 18   
120 0,45 7,59 34,0 76,4 33,6 10,8 97,2 2,5 9,9 87 12 20  
122 0,40 7,52 34,0 85,7 27,7 4,8 98,3 3,2 7,2 73 21 29 23 
123 0,60 7,47 29,4 98,8 22 -1,6 99,2 4,9 8,0 114 14 27 16 
124              
125              
126 MASC 7,49 40,2 250,0 31,2 7,4 100,0 1,3 10,3 60 11 23 14 
127 MASC 7,44 42,8 78,2 28,6 4,5 98,0 1,4 8,3 0 9   
129              
130 MASC 7,52 44,4 77,7 36,8 12,1 97,5 1,5 10,3     
132              
133 MASC 7,48 39,0 128,0 28,9 5,2 99,2 1,8 9,5 83 11 24 18 
135 MASC 7,46 47,6 82,4 33,8 9,4 96,7 3,1 9,9 92 14   
136 MASC 7,48 41,2 59,7 30,6 6,9 91,2 2,4 10,3 11 17   
137 0,21 7,53 33,3 96,2 28,4 5,6 98,9 2,4 9,7 117    
138 0,60 7,51 37,7 117,0 30,1 6,7 99,0 3,9 9,9 91 22   
139 0,21 7,53 32,8 63,6 27,9 5,4 96,3 1,8 9,7 115 18   
140 MASC 7,52 40,8 75,2 33,5 9,7 95,7 0,0 0,0 107 25   
141 MASC 7,48 30,6 104,6 22,2 0,1 98,8 1,4 8,3 0 16   
142 MASC 7,45 40,2 121,2 28,3 4,4 98,4 2,3 11,3     
143 MASC 7,47 36,3 96,3 26,3 3,5 98,1 2,6 10,8 102 9   
144 MASC 7,47 41,4 79,1 30,6 6,2 96,2 0,0 0,0 109 17   
147 1,00 7,30 33,9 128,0 16,7 -8,6 99,3 21,0 6,1 70 20   
148              
150 1,00 7,42 37,9 60,9 24,6 0,5 92,9 6,2 8,3 73  25 17 
151              
152 1,00 7,50 36,6 105,4 29,1 5,8 97,8 1,6 8,4 108 15 28 23 
155 MASC 7,50 39,9 101,0 31,1 7,5 98,8 2,0 11,7 137 24   
156 0,40 7,43 46,5 113,0 29,5 5,7 98,9 3,2 8,2 78 26 33 22 
157 MASC 7,45 39,2 140,0 27,5 3,6 99,3 1,5 8,6 99 15   
159 MASC 7,46 37,2 82,0 26,1 2,7 96,6 1,4 8,5 102 9   
160 0,60 7,46 46,6 110,8 32,8 8,6 99,6 15,2 8,0 78 18 23 19 
161 MASC 7,45 41,0 72,5 28,4 4,7 96,1 0,0 10,5     
162 TT 10L 7,36 48,2 82,4 27,1 1,8 96,7 2,7 9,4 106 21   
163 MASC 7,38 37,4 117,0 22,1 -2,2 99,3 4,0 8,5 76 14 22 14 
164 0,40 7,53 26,5 159,0 22,2 0,2 100,0 2,5 7,1 110 15 23 17 
166 0,50 7,47 46,3 125,0 33,7 9,2 99,3 2,0 10,3 110 14   
 FiO2: fração inspirada de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico;  
 HCO3: bicarbonato; EB: excesso de base; SaO2: saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; Lac: lactato; 
 Hb: hemoglobina; PAM: pressão arterial média; PVC: pressão venosa central; PAPm: pressão de artéria  




Nº TX COMPLICAÇÕES PULMONARES 
Pacientes CP Atelectasia DP PN LD SARA PT Re- int Traqueo VNI Outras 
95 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 
96 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
97 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 0 
98 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
99 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
100 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 
101 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
102 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
104 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
106 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
107 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 
108 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
111 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
112 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
113 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
114 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 
115 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
116                       
117 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
118 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
119 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
120 1 0 0 0 0 0 1 1 1 1 0 
122 1 1 0 1 0 1 0 0 1 0 0 
123 1 0 0 1 1 0 0 1 0 1 0 
124 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
125 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
126 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
127 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
129 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
130 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1 
132 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
133 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
135 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
136 1 0 0 1 0 0 0 1 1 1 0 
137 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
138 1 0 1 0 0 0 0 1 0 1 0 
139 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
140 0 1 1 1 0 0 0 0 0 1 0 
141 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
142 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
143 1 0 1 0 0 0 0 1 0 1 0 
144 1 1 1 0 0 0 1 0 0 0 0 
147 1 0 1 0 0 1 1 0 1 0 0 
148 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
150 1 0 1 0 0 1 1 0 0 0 0 
151 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
152 1 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 
155 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
156 1 0 1 1 0 1 0 0 1 0 0 
157 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
159 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 
160 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 1 
161 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
162                       
163 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 0 
164 1 0 1 1 1 0 0 0 1 0 1 
166 1 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 
 1=sim; 0=não; CP: congestão pulmonar; DP: derrame pleural; PN: pneumonia; LD: lesão de diafragma; PT: pneumotórax; 
  SARA: síndrome da angústia respiratória aguda; int: intubação; VMVI: ventilação mecânica não invasiva 
 
